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PRÓLOGO 


n el plazo de una sola generación, la diabetes ha pasado de ser una 


rareza a constituir una epidemia. Este viraje catastrófico obliga a 
plantearse, con urgencia, un par de cuestiones: ¿a qué se debe un 
sufrimiento tan extendido, y surgido tan repentinamente? ¿Cómo 
puede ser que nuestras autoridades en materia de salud no hayan 
ofrecido una explicación o un tratamiento a un flagelo tan devastador, 
a pesar de haberse gastado miles de millones? En esencia, han 
renunciado a encontrar una cura, al declarar que la diabetes tipo 2 1 
es una enfermedad crónica y progresiva que promete un declive lento 
y doloroso, y una muerte prematura. 

Trágicamente, las autoridades en materia de diabetes de todo el 
mundo han llegado al consenso de que la mejor esperanza para 
quienes padecen esta enfermedad es controlarla o retrasarla a través 
de la medicación, de la cual los pacientes no podrán prescindir 
durante el resto de sus vidas; otras soluciones coadyuvantes son 
ciertos dispositivos médicos y la cirugía. No se destaca el papel que 
puede tener una mejor nutrición. En lugar de ello, unas cuarenta y 
cinco sociedades y asociaciones médicas y científicas internacionales 
declararon en 2016 que la cirugía bariátrica, que es costosa y 
arriesgada, debería ser la primera opción para el tratamiento de la 
diabetes. Otra ¡idea recientemente aprobada es un nuevo 
procedimiento para adelgazar por el que un tubo delgado, implantado 
en el estómago, expulsa alimentos del cuerpo antes de que se puedan 
absorber todas sus calorías. Algunos han denominado bulimia 
médicamente autorizada a este procedimiento. Todo esto se suma 
al tratamiento básico al que son sometidos quienes padecen diabetes: 
medicamentos múltiples, que cuestan cientos de dólares al mes, entre 
los cuales se encuentra la insulina, un fármaco que, paradójicamente, 
a menudo ocasiona AUMento de peso. 


Estas técnicas de gestión de la diabetes son costosas e invasivas y 
no hacen nada para revertir la enfermedad, porque, como explica el 


doctor Jason Fung en El código de la diabetes, no se pueden usar 
medicamentos [o dispositivos] para curar una enfermedad 
alimentaria. 

La idea innovadora que el doctor Fung presenta en estas páginas 
es que la diabetes es causada por la respuesta insulínica que da el 
cuerpo al consumo excesivo y habitual de carbohidratos, y que la 
forma mejor y más natural de revertir la enfermedad es reducir el 
consumo de hidratos de carbono. Actualmente, cientos de médicos de 
todo el mundo prescriben una dieta baja en carbohidratos para tratar 
la obesidad. Esta estrategia cuenta con el respaldo de más de setenta y 
cinco ensayos clínicos, realizados sobre un total de miles de sujetos; 
entre estos ensayos los ha habido que se han prolongado durante dos 
años. Las conclusiones han sido que la dieta constituye un recurso 
seguro y efectivo. 

Sorprendentemente, la práctica de la restricción de la ingesta de 
carbohidratos para tratar la diabetes se remonta a más de un siglo. En 
esos tiempos, la dieta era considerada el tratamiento convencional. 
Según un texto médico de 1923 escrito por el «padre de la medicina 
moderna», sir William Osler, la diabetes podía definirse como una 
enfermedad en la que «la utilización normal de los carbohidratos está 
alterada». Sin embargo, poco después, cuando la insulina farmacéutica 
estuvo disponible, ese consejo cambió, lo cual permitió que la ingesta 
elevada de carbohidratos volviese a ser la norma. 

La idea de Osler no revivió hasta que el periodista científico Gary 
Taubes la descubrió y la desarrolló en el marco intelectual integral de 


la hipótesis carbohidrato-insulínica en su libro de 2007 Good 


Calories, Bad Calories [Buenas calorías, malas calorías], una obra 
precursora. Y el modelo clínico moderno para los diabéticos fue 
expuesto por los científicos Stephen D. Phinney y Jeff S. Volek, así 
como por el médico Richard K. Bernstein. 2 

Cabe celebrar el hecho de que en los últimos tiempos se estén 
llevando a cabo ensayos clínicos centrados específicamente en la 
diabetes. En el momento de escribir estas líneas, está en marcha al 
menos un ensayo, cuyos sujetos son unas trescientas treinta personas, 
enfocado en el tratamiento de esta enfermedad por medio de una dieta 
muy baja en hidratos de carbono. Al cumplirse un año del 
tratamiento, los investigadores encontraron que alrededor del 97 % de 
los pacientes habían reducido o suspendido su consumo de insulina, y 
que el 58 % ya no cumplían con los requisitos del diagnóstico formal 
de diabetes. 3 En definitiva, estos pacientes habían logrado revertir su 
enfermedad restringiendo la ingesta de carbohidratos solamente. Estos 
hallazgos deberían compararse con el modelo oficial de tratamiento de 
la diabetes, que establece con una certeza del cien por ciento que esta 


afección es «irreversible». 

El doctor Fung, nefrólogo que ganó notoriedad mediante la 
introducción del ayuno intermitente para el control de la obesidad, es 
un defensor apasionado y elocuente del enfoque bajo en 
carbohidratos. Sus ideas son fascinantes, y además tiene el don de 
explicar la ciencia compleja con claridad y de acompañar su 
exposición con alegorías perfectas, muy ilustrativas. Imposible olvidar, 
por ejemplo, la imagen de los pasajeros del metro japonés en la hora 
punta, empujados en los vagones repletos, como una metáfora de la 
excesiva glucosa circulante que se acumula en cada una de las células 
corporales. Entendemos el problema: ¡el cuerpo no puede gestionar 
tanta glucosa! El doctor Fung explica la relación existente entre la 
glucosa y la insulina y cómo entre las dos no solo impulsan la 
obesidad y la diabetes, sino también, muy probablemente, una serie 
de enfermedades crónicas relacionadas con la diabetes. 

La pregunta obvia es por qué el enfoque bajo en carbohidratos no 
es más conocido. De hecho, en los seis meses previos a la redacción de 
este prólogo aparecieron artículos importantes sobre la obesidad en 


publicaciones tan respetadas como The New York Times y las 


revistas Scientific American y Time, pero entre las miles de 
palabras escritas, apenas aparecía una que puede explicar muchas 


cosas: insulina. Este descuido es desconcertante, pero también es, 
lamentablemente, el reflejo de un sesgo omnipresente entre una 
comunidad de expertos que durante medio siglo ha respaldado un 
enfoque muy diferente. 

Ese enfoque, por supuesto, ha sido el de contar calorías y evitar la 
grasa. En los últimos años, las autoridades, incluidos el Departamento 
de Agricultura y el Departamento de Salud y Servicios Humanos de 


Estados Unidos, que publican conjuntamente la Guía alimentaria 


para los estadounidenses, así como la Asociación Estadounidense 
del Corazón, han rechazado la dieta «baja en grasas», pero aún creen 
que el control del peso puede explicarse en su mayor parte con el 
modelo de las calorías entrantes y las calorías salientes. Mucha ciencia 
rigurosa ha desacreditado este modelo, el cual no ha conducido a una 
mitigación de la epidemia de enfermedades crónicas. Si el modelo de 
las calorías sigue vigente a pesar de todo, ello se debe a su 
cautivadora simplicidad y al amplio apoyo que le brindan muchos 
expertos. 

También hay que tener en cuenta una cruda realidad: la de que, 
actualmente, la mayoría de las asociaciones médicas están financiadas 
en gran medida por compañías farmacéuticas y de fabricación de 
dispositivos que no tienen ningún interés en que el problema de la 
diabetes se resuelva por medios alimentarios. Una solución nutricional 


que revierte la enfermedad y pone fin a la necesidad de medicarse los 
saca definitivamente del negocio. Esto debe explicar por qué los 
asistentes a las recientes reuniones anuales de la Asociación 
Estadounidense de la Diabetes (ADA) han manifestado que en medio 
de un mar de presentaciones sobre dispositivos médicos y cirugías 
hubo una ausencia de información casi total sobre las dietas bajas en 
carbohidratos. Y este hecho debe explicar por qué, cuando los 
directores médicos de dos clínicas de la obesidad (una de ellas de la 


Universidad Harvard) escribieron un artículo de opinión publicado en 


The New York Times sobre la falta de debates sobre la dieta en el 
congreso de 2016 de la ADA, la propia ADA los criticó duramente. 4 
También se puede suponer que, además de los conflictos de intereses, 
la disonancia cognitiva debe de ser abrumadora para los expertos que 
se ven confrontados con información que implica que los 
conocimientos que han -atesorado y los consejos que han dado en los 
últimos cincuenta años son incorrectos. Peor que incorrectos, de 
hecho: son perjudiciales. 

Porque esta es la cruda verdad: el éxito de la restricción de la 
ingesta de carbohidratos implica directamente que el consejo 
nutricional, proclamado en las últimas décadas, de reducir la ingesta 
de grasas y aumentar la de carbohidratos ha fomentado, casi con total 
seguridad, las epidemias de obesidad y diabetes que se pretendía 
evitar. Se trata de una conclusión devastadora tras medio siglo de 
esfuerzos encaminados a mejorar la salud pública. Pero si queremos 
tener alguna esperanza de revertir estas epidemias debemos aceptar 
esta posibilidad, empezar a explorar la ciencia alternativa contenida 
en este libro y emprender un nuevo camino, en favor de la verdad, la 
ciencia y una mejor salud. 


NINA TEICHOLZ 
Autora del best seller internacional de 


The Big Fat Surprise [La grasa no es como la pintan] 


1 En el resto del prólogo, siempre que se hable de diabetes se estará haciendo referencia, 
exclusivamente, a la diabetes tipo 2. 

2 Phinney, S. y Volek, J. (2011). The art and science of low carbohydrate living: an expert guide 
to making the life-saving benefits of carbohydrate restriction sustainable and enjoyable. Miami, 
EUA: Beyond Obesity LLC; Bernstein, R. (1990). Diabetes type II: Living a long, healthy life 
through blood sugar normalization, 1? ed. New Jersey, EUA: Prentice Hall Trade, más 
publicaciones subsiguientes. 

3 Virta Health. (14 de junio del 2017). «Remote care promotes low carbohydrate diet 
adherence and glycemic control allowing medication reduction in type 2 diabetes —abstract». 
Virta Health blog. Disponible en http://blog.virtahealth.com/remote-care-promoteslow- 
carbohydrate-diet-adherence-and-glycemic-control-allowing-medicationreduction-in-type-2- 
diabetes-abstract/. Consultado el 20 de junio del 2017. Los resultados al cabo de seis meses 


están publicados aquí: McKenzie, L. et al. (2017). A novel intervention including 
individualized nutritional recommendations reduces hemoglobin A1C level, medication use, 
and weight in type 2 diabetes. JMIR Diabetes, 2 (1), e5, DOI:10.2196/diabetes.6981. 

4 Hallberg, S. y Hamdy, O. (10 de septiembre del 2016). Before you spend $26,000 on 
weight-loss surgery, do this. The New York Times. Disponible en  https:// 
www.nytimes.com/2016/09/11/opinion/sunday/before-you-spend-26000-on-weight-loss- 
surgery-do-this.html? r=0. Consultado el 20 de junio de 2017; «Advice on diabetes». (20 de 
septiembre del 2016). The New York Times. Disponible en  https:// 
www.nytimes.com/2016/09/21/opinion/advice-on-diabetes.html. Consultado el 20 de junio 
del 2017. 


CÓMO REVERTIR Y PREVENIR 
LA DIABETES TIPO 2: 
GUÍA DE INICIO RÁPIDO 


ace treinta años, los aparatos electrónicos del hogar (los nuevos 


reproductores de vídeo, por ejemplo) venían con un grueso manual de 
instrucciones. «Leer atentamente antes de proceder», se rogaba. Luego 
se describían en detalle los procedimientos de instalación, a lo cual 
seguía una guía de solución de problemas que exponía 
minuciosamente todo lo que podía ir mal. La mayoría de los usuarios 
ignorábamos este manual, enchufábamos nuestra nueva compra y, 
cuando el reloj del aparato empezaba a parpadear 12:00, tratábamos 
de averiguar el resto. 

Hoy en día, los nuevos dispositivos electrónicos vienen con una 
guía de inicio rápido que describe algunos pasos básicos para que 
logremos hacer que funcionen. Todo lo demás sigue encontrándose en 
un manual de instrucciones detallado (que habitualmente está alojado 
en Internet), el cual no necesitamos consultar mientras no deseemos 
que nuestro aparato lleve a cabo funciones más complejas. Los 
manuales de instrucciones son mucho más útiles de esta manera. 

Considera que esta parte del libro es la guía de inicio rápido para 
revertir y prevenir la diabetes tipo 2. Es una breve introducción a la 
enfermedad: qué es, por qué los enfoques del tratamiento 
convencional no funcionan y qué puedes hacer hoy para empezar a 
gestionar tu salud de forma efectiva. 


1. LA DIABETES TIPO 2 ES UNA ENFERMEDAD COMPLETAMENTE REVERSIBLE Y 
EVITABLE 


La mayoría de los profesionales de la salud consideran que la 
diabetes tipo 2 es una enfermedad crónica y progresiva. Esto alimenta 
la idea de que es una calle de un solo sentido, una sentencia de cadena 
perpetua en la que no existe la posibilidad de la libertad condicional: 
la enfermedad empeora gradualmente, hasta que el paciente acaba por 
necesitar inyecciones de insulina. 


Pero esta creencia no es más que una gran mentira, lo cual es una 
excelente noticia para cualquiera a quien le hayan diagnosticado 
prediabetes o diabetes tipo 2. Reconocer la falacia de esta «verdad» es 
el primer paso crucial a la hora de revertir la enfermedad. De hecho, 
la mayoría de las personas reconocen instintivamente que se trata de 
una falsa creencia. Es ridículamente fácil demostrar que la diabetes 
tipo 2 es casi siempre reversible. 

Supongamos que tienes un amigo a quien le han diagnosticado 
esta enfermedad, lo cual significa que su glucosa en sangre está 
continuamente por encima de los niveles «normales». Se esfuerza por 
perder 23 kilos, lo que le permite dejar de tomar sus medicamentos 
para bajar sus niveles de glucosa, ya que estos han recuperado la 
normalidad. ¿Qué le dirías? Probablemente algo como esto: «Gran 
trabajo. Realmente te estás cuidando. ¡Sigue así!». 


Lo que nO le dirías es algo como esto: «Eres un maldito 
embustero. Mi médico dice que esta enfermedad es crónica y 
progresiva, así que tienes que estar mintiendo». Parece perfectamente 
evidente que la diabetes de tu amigo dio marcha atrás porque él 


perdió todo ese peso. Y este es el tema: la diabetes tipo 2 es una 


enfermedad reversible. 
Intuitivamente hemos percibido, desde siempre, que esta es la 


verdad. Pero Solamente la dieta y los cambios de estilo de vida, No 
los medicamentos, revertirán esta enfermedad, ya que la diabetes tipo 
2 es en gran medida un trastorno relacionado con la alimentación. El 
principal factor determinante es, por supuesto, la pérdida de peso. La 
mayor parte de los medicamentos que se utilizan para tratar esta 
afección no ocasionan pérdida de peso; todo lo contrario. La insulina, 


por ejemplo, es famosa por provocar aumento de peso. Cuando 
empiezan a aplicarse inyecciones de insulina para la diabetes tipo 2, 
los pacientes a menudo sienten que están tomando el camino 
equivocado. 

Mis pacientes diabéticos solían decirme: «Doctor, usted siempre 
ha dicho que la pérdida de peso es la clave para revertir la diabetes, 
pero me ha recetado un medicamento que me ha hecho engordar once 
kilos. ¿Cómo puede explicar esto?». Nunca pude dar una respuesta 
satisfactoria a esta importante pregunta, porque no había ninguna. La 


pura verdad era que los fármacos NO eran la solución. La clave para 
tratar correctamente la diabetes era la pérdida de peso. Lógicamente, 
puesto que lo que provocaba era un aumento, la insulina no mejoraba 
las cosas; en realidad, estaba propiciando el agravamiento de la 
enfermedad. 

Dado que adelgazar es la clave para revertir la diabetes tipo 2, los 


medicamentos no ayudan. Solo fingimos que lo hacen, y esta es la 
razón por la cual la mayoría de los médicos piensan que se trata de 
una enfermedad crónica y progresiva. Hemos evitado hacer frente a 


una verdad incómoda: los fármacos no van a curar una 


enfermedad de origen alimentario. Son tan útiles como llevar 
un tubo de buceo a una carrera ciclista. El problema no es la 
enfermedad, sino nuestra forma de tratarla. 

Los mismos principios que rigen en la reversión de la diabetes 
tipo 2 también son aplicables a la prevención. La obesidad y la 
diabetes tipo 2 están estrechamente relacionadas y, en general, el 
aumento del peso incrementa el riesgo de desarrollar la enfermedad, 
aunque la correlación no es exacta. De todos modos, mantener un peso 
ideal es un primer paso para prevenirla. 

Muchos pintan la diabetes tipo 2 como una consecuencia 
inevitable de la vida moderna, pero esto no es cierto. La epidemia de 
este padecimiento no se desencadenó hasta finales de la década de los 
ochenta del siglo pasado. Así pues, basta con que retrocedamos una 
sola generación para encontrar un estilo de vida que pueda servirnos 
para prevenir, en gran medida, esta enfermedad. 


2. LA DIABETES TIPO 2 ES CAUSADA POR UN EXCESO DE AZÚCAR 


En esencia, la diabetes tipo 2 puede entenderse como una 
enfermedad causada por un exceso de insulina, el cual es debido a un 
consumo excesivo de azúcar. Plantear el problema de esta manera es 
increíblemente útil, porque la solución emerge de inmediato: debemos 
bajar los niveles de insulina reduciendo el consumo de azúcar y 
carbohidratos refinados, que son una forma de azúcar. 

Imagina tu cuerpo como un gran cuenco. En el momento del 
nacimiento, el cuenco está vacío. En el transcurso de varias décadas, 
ingieres azúcar y carbohidratos refinados y el cuenco se va llenando 
progresivamente de azúcar. Llega un momento en el que rebosa, 
porque el cuenco ya está lleno. 

Tu cuerpo se encuentra con la misma situación. Cuando tomas 
azúcar, tu organismo secreta la hormona insulina para ayudar a que 
esta sustancia entre en las células, que van a utilizarla para obtener 
energía. Si no quemas la cantidad de azúcar suficiente, tus células 
acaban por llenarse en el transcurso de los años, hasta que no pueden 
acumular más. Cuando llega este punto, la próxima vez que comas 
azúcar la insulina no podrá forzar su entrada en tus células saturadas, 
de modo que se verterá en la sangre. El azúcar viaja por la sangre bajo 
una forma llamada glucosa, y tener demasiada (es decir, tener niveles 
elevados de glucosa en la sangre) es uno de los síntomas principales 
de la diabetes tipo 2. 


Cuando hay demasiada glucosa en el torrente sanguíneo, la 
insulina no parece estar realizando su trabajo habitual de hacer entrar 
el azúcar en las células. Y decimos que el cuerpo se ha vuelto 
resistente a la insulina. Pero la culpa no es de esta. El principal 
problema es que las células están saturadas de glucosa. Los altos 
niveles de glucosa en sangre son solo una de las cuestiones que hay 
que contemplar. No ocurre solamente que hay demasiada glucosa en 
la sangre: hay demasiada en todas las células. La diabetes tipo 2 no es 


más que el fenómeno del desbordamiento del exceso de glucosa POr 


todo el cuerpo. 

En respuesta a la excesiva presencia de glucosa en la sangre, el 
organismo secreta incluso más insulina, con el fin de «superar» esta 
resistencia. Se fuerza así una mayor entrada de glucosa en las células 
ya desbordadas con el objetivo de mantener normales los niveles de 
glucosa en sangre. Esta estrategia es eficaz, pero solo temporalmente. 
No se ha abordado el problema del exceso de azúcar; solamente se ha 
trasladado de la sangre a las células, lo cual ha empeorado la 
resistencia a la insulina. Llega el momento en que el cuerpo no puede 
seguir forzando la entrada de glucosa en las células aunque cuente con 
más insulina. 

Piensa en lo que ocurre cuando llenas una maleta. Al principio, la 
ropa entra en ese espacio vacío sin ningún problema. Una vez que la 
maleta está llena, sin embargo, se hace difícil incluir las dos últimas 
camisetas. Llega el punto en que no puedes cerrarla, que parece ser 
«resistente» a la ropa. Esta es una buena metáfora del fenómeno de 
desbordamiento que vemos en nuestras células. 


Una vez que la maleta está llena, una solución es hacer más 
fuerza para que quepan las últimas camisetas. Esta estrategia solo 
funcionará temporalmente, porque el problema subyacente (el hecho 
de que la maleta está demasiado llena) no se ha abordado. A medida 
que vayas forzando la presencia de más prendas en la maleta, el 
problema (llamémoslo «resistencia al equipaje») no hace más que 
empeorar. La mejor solución es quitar parte de la ropa. 

¿Qué sucede en el cuerpo si no eliminamos el exceso de glucosa? 
Que sigue incrementando la producción de insulina para tratar de 
forzar que entre cada vez más glucosa en las células. Pero esto no hace 
más que ocasionar una mayor resistencia a la insulina... Tenemos un 
círculo vicioso. Cuando llega el punto en que los niveles de insulina 
son incapaces de mantener el ritmo de la «resistencia» creciente, la 
glucosa en sangre alcanza un pico. Es entonces cuando se diagnostica 
la diabetes tipo 2. 

Los médicos pueden recetar un medicamento como las 
inyecciones de insulina, o un fármaco llamado metformina, para bajar 


los niveles de glucosa en sangre. Pero estos medicamentos no 


liberan al cuerpo de ese exceso de glucosa. En lugar de eso, 
continúan sacando la glucosa de la sangre e introduciéndola en otras 
partes del cuerpo. Es así como va a parar a ciertos órganos, como los 
riñones, los ojos y el corazón, o afecta a los nervios... Allí donde se 
instala, puede acabar por crear otros problemas. Aunque el problema 
subyacente, por supuesto, sigue siendo el mismo. 

El cuenco sigue lleno de azúcar. Lo único que ha hecho la 
insulina ha sido quitar la glucosa de la sangre, donde podíamos verla, 
y llevarla a otras partes del cuerpo, donde no la vemos. Así que la 
próxima vez que comemos, el azúcar vuelve a pasar a la sangre, y nos 


inyectamos insulina para volver a meterlo en las células. Tanto la 
imagen de la maleta saturada como la del cuenco rebosante remiten al 
mismo fenómeno, que tiene lugar una y otra vez. 

Cuanto más obligamos al organismo a aceptar el exceso de 
glucosa, más insulina necesitamos para superar la resistencia a esta. 
Pero esta insulina solamente da lugar a una mayor resistencia, a 
medida que las células se van saturando cada vez más. Cuando se 
llega al punto en que se necesita más insulina de la que el cuerpo 
puede producir naturalmente, los medicamentos toman el relevo. Al 
principio solo se precisa un fármaco, pero con el tiempo se requieren 
dos y después tres, y en dosis cada vez mayores. El caso es que si se 
toman cada vez más medicamentos para mantener la glucosa en 
sangre al mismo nivel, ¡la diabetes está empeorando! 


Los tratamientos convencionales de la diabetes, o cómo agravar el problema 


Los niveles de glucosa mejoran con la insulina, pero la diabetes 
empeora. Los medicamentos no pueden hacer más que esconder la 
glucosa presente en la sangre por medio de llevarla a las células, ya de 
por sí saturadas. La diabetes presenta un mejor aspecto, pero en 
realidad ha empeorado. 

Los médicos acaso se autofeliciten por la ilusión de un trabajo 
bien hecho, aunque los pacientes estén cada vez más enfermos. No 
hay ningún grado de medicación que permita evitar los ataques 
cardíacos, la insuficiencia cardíaca congestiva, los accidentes 
cerebrovasculares, la insuficiencia renal, las amputaciones y la 
ceguera que son el resultado del agravamiento de la diabetes. «¡Ah, 
bueno! -se excusan los médicos—, es que se trata de una enfermedad 
crónica y progresiva». 

Hagamos una analogía. Supón que el hecho de esconder la basura 
debajo de tu cama en lugar de salir a tirarla te permite fingir que tu 
casa está limpia. Cuando no hay más espacio debajo de la cama, la 
arrojas al armario. De hecho, puedes ocultarla donde sea que no 
puedas verla: en el sótano, en el altillo..., incluso en el baño. Pero si 
sigues ocultando la basura, va a acabar por oler realmente muy mal, 


porque empezará a descomponerse. En lugar de esconderla, debes 


tirarla. 

Si la solución a tu maleta repleta y a tu casa llena de basura 
parece obvia, la solución al exceso de glucosa, que conduce a 
demasiada insulina, también debería ser evidente: ¡deshazte de ese 
exceso! Pero el tratamiento estándar para la diabetes tipo 2 sigue la 
misma lógica defectuosa de ocultar la glucosa en lugar de eliminarla. 
Si entendemos que una cantidad excesiva de glucosa en la sangre 
resulta tóxica, ¿por qué no podemos entender que una cantidad 


excesiva de glucosa en el resto del cuerpo también lo es? 


3. LA DIABETES TIPO 2 AFECTA A TODOS LOS ÓRGANOS CORPORALES 


¿Qué sucede cuando el exceso de glucosa se acumula en el cuerpo 
durante diez o veinte años? Que cada una de las células empiezan a 


deteriorarse. Esta es precisamente la razón por la cual la diabetes 
tipo 2, a diferencia de prácticamente todas las otras enfermedades, 
afecta a la totalidad de los órganos. Los ojos se deterioran, y el 
paciente se queda ciego. Los riñones se deterioran, y se necesita 
diálisis. El corazón se deteriora, y se padecen ataques cardíacos e 
insuficiencia cardíaca. El cerebro se deteriora, y el individuo 
desarrolla la enfermedad de Alzheimer. El hígado se deteriora, y 
sobrevienen las afecciones conocidas como hígado graso y cirrosis. Las 
piernas se deterioran, y se sufre la úlcera del pie diabético. Los nervios 
se deterioran, y se padece neuropatía diabética. Ninguna parte del 
cuerpo se libra de los efectos de la diabetes. 

Los medicamentos convencionales no evitan la progresión de la 
insuficiencia orgánica porque no contribuyen a la excreción de la 
carga tóxica de la glucosa. No menos de siete ensayos controlados 
aleatorizados, plurinacionales y multicéntricos han demostrado que 
los fármacos que reducen la presencia de la glucosa en la sangre no 
disminuyen las enfermedades cardíacas, las cuales constituyen la 
principal causa de muerte entre los pacientes diabéticos. Fingimos que 
estos medicamentos hacen que la gente esté más sana, pero esto no es 


así. Hemos pasado por alto una simple verdad: nO Se pueden usar 
medicamentos para curar una enfermedad de origen 
alimentario. 


4. LA DIABETES TIPO 2 ES REVERSIBLE Y SE PUEDE PREVENIR SIN MEDICAMENTOS 


Una vez que se sabe que la diabetes tipo 2 consiste en un exceso 
de azúcar en el cuerpo, la solución es evidente: hay que deshacerse de 
la glucosa sobrante, en lugar de ocultarla. Y esto solo puede 
conseguirse de dos maneras: 


1. No incorporando tanto azúcar al cuerpo. 
2. Quemando el azúcar sobrante. 


Esto es todo lo que hay que hacer. Lo que tiene de bueno es que 
se consigue por medios naturales y sin gastar ni un céntimo. No se 
requieren fármacos ni cirugía. Sale gratis. 


Paso 1: incorporar menos azúcar al cuerpo 


El primer paso consiste en erradicar todo el azúcar y los 


carbohidratos refinados de la dieta. Los azúcares añadidos no tienen 
valor nutricional y puede prescindirse de ellos sin problemas. Y los 
carbohidratos complejos, que no son más que largas cadenas de 
azúcares, y los carbohidratos altamente refinados, como la harina, se 
convierten rápidamente en glucosa en el proceso de la digestión. La 
estrategia Óptima es limitar o eliminar los panes y las pastas hechos 
con harina blanca, el arroz blanco y las patatas. 

Las proteínas deberían consumirse con moderación. La proteína 
alimentaria (la carne, por ejemplo) se descompone en aminoácidos al 
ser digerida. Es necesario tomar una cantidad adecuada de proteínas, 
y del tipo apropiado, para gozar de buena salud. El exceso de 
aminoácidos no puede ser almacenado en el cuerpo, de modo que el 
hígado los convierte en glucosa. Por lo tanto, comer demasiada 
proteína no hace más que añadir glucosa al organismo. Evita las 
fuentes de proteína altamente procesadas y concentradas, como los 
batidos de proteínas, las barritas proteicas y la proteína en polvo. 

¿Y la grasa alimentaria? Las grasas naturales, como las que se 
encuentran en los aguacates, los frutos secos y el aceite de oliva, que 
constituyen algunos de los principales componentes de la dieta 
mediterránea, tienen un efecto mínimo sobre la glucosa en sangre o la 
insulina, y se sabe bien de sus efectos saludables en relación con las 
enfermedades cardíacas y la diabetes. Los huevos y la mantequilla son 
también magníficas fuentes de grasas naturales. Se ha demostrado que 
el colesterol alimentario, que se asocia a menudo con estos productos, 
no tiene ningún efecto perjudicial sobre el cuerpo humano. La ingesta 
de grasa alimentaria no conduce a la diabetes tipo 2 ni a las 
enfermedades cardíacas. De hecho, es beneficioso consumirla, porque 
nos ayuda a sentirnos saciados sin añadir glucosa al cuerpo. 


Para no incorporar tanto azúcar en tu organismo, 
consume solamente alimentos enteros, naturales, sin 
procesar. Lleva una dieta baja en carbohidratos refinados 
y alta en grasas naturales y consume proteínas con 
moderación. 


Paso 2: quemar el azúcar sobrante 


El ejercicio, tanto el que está centrado en la resistencia como el 
de tipo aeróbico, puede tener un efecto beneficioso sobre la diabetes 
tipo 2, pero es mucho menos potente que las intervenciones dietéticas 
a la hora de revertir la enfermedad. Y el ayuno es el método más 
simple y seguro a la hora de forzar al cuerpo a quemar azúcar. 

El ayuno no es más que la otra cara del comer: si no estamos 
comiendo, estamos ayunando. Cuando comemos, el cuerpo almacena 
la energía de los alimentos; cuando ayunamos, quema dicha energía. Y 


la glucosa es la fuente de energía alimentaria más accesible. Por lo 
tanto, si se alargan los períodos de ayuno, se quema el azúcar 
almacenado. 

Aunque el hecho de ayunar puede parecer una opción dura, el 
ayuno es la terapia dietética más antigua conocida y practicada a lo 
largo de la historia de la humanidad, y se ha demostrado largamente 
que no conlleva problemas. Eso sí, quien esté tomando medicación 
debe buscar el consejo de un médico si se propone ayunar. Pero la 
lógica es la siguiente: 

Si no comes, ¿disminuirá tu glucosa en sangre? Por supuesto. 

Si no comes, ¿perderás peso? Por supuesto. 

Por tanto, ¿cuál es el problema? Ninguno, hasta donde alcanzo a 
ver. 


Para quemar azúcar, una estrategia popular consiste 
en ayunar durante veinticuatro horas, dos o tres veces por 
semana. Otro régimen de ayuno popular consiste en 
ayunar durante dieciséis horas cinco o seis veces por 


semana. 

El secreto para revertir la diabetes tipo 2 está a nuestro alcance. 
Todo lo que necesitamos es tener una mente abierta para aceptar un 
nuevo paradigma y el coraje que nos permita desafiar la sabiduría 
convencional. Ahora ya sabes lo básico y estás listo para empezar. 
Pero para entender realmente por qué la diabetes tipo 2 es una 
epidemia y qué es lo que puedes hacer para gestionar tu propia salud 
de un modo eficaz, sigue leyendo. ¡Buena suerte! 


PRIMERA 
PARTE 


La epidemia 


(1) 
LA GÉNESIS DE LA EPIDEMIA DE LA 
DIABETES TIPO 2 


a Organización Mundial de la Salud publicó su primer informe 


mundial sobre la diabetes en el 2016, y las noticias no eran buenas. La 
diabetes era un desastre implacable. Desde 1980, la cantidad de 
personas afectadas por esta enfermedad en todo el mundo se ha 
cuadruplicado. Es decir, este incremento ha tenido lugar en el 
transcurso de una sola generación. ¿Cómo ha llegado a convertirse 
esta vieja enfermedad, de repente, en la plaga del siglo xx1? 


BREVE HISTORIA DE LA DIABETES 


Hace miles de años que la diabetes mellitus está reconocida 


como enfermedad. El antiguo texto médico egipcio Papiro Ebers, 
escrito alrededor del año 1550 a. C., describió por primera vez esta 
afección del «exceso de orina». 1 Aproximadamente en la misma 
época, escritos hindúes hablaban de la enfermedad madhumeha, 
término que, traducido libremente, significa “orina de miel”. 2 Los 
pacientes afectados, a menudo niños, perdían peso de forma 
misteriosa e inexorable. Los intentos de detener la pérdida eran 
infructuosos aunque el sujeto se alimentase de forma continua, y el 
desenlace era casi siempre fatal. Curiosamente, las hormigas se sentían 
atraídas por la orina, que era inexplicablemente dulce. 

Hacia el año 250 a. C., el médico griego Apolonio de Menfis dio 
el nombre de diabetes a la enfermedad, palabra que, por sí misma, 
solamente denota una micción excesiva. Thomas Willis le añadió el 


término mellitus, que significa “de miel, en 1675. Este médico inglés 
distinguió la diabetes mellitus de una enfermedad diferente, poco 


común, conocida como diabetes insípida. Causada habitualmente 
por una lesión cerebral traumática, la diabetes insípida también se 


caracteriza por la micción excesiva, pero la orina no es dulce. 
Coloquialmente se entiende que el término diabetes, sin 


mayores especificaciones, hace referencia a la diabetes mellitus, la 
cual presenta una incidencia muchísimo mayor que la diabetes 


insípida. En este libro, el vocablo diabetes solamente designa la 


diabetes mellitus, y no volverá a haber referencias a la diabetes 
insípida. 

En el primer siglo de nuestra era, el médico griego Areteo de 
Capadocia escribió una descripción clásica de la diabetes tipo 1, según 
la cual es «un derretimiento de la carne y las extremidades en la 
orina». Esta síntesis capta la característica esencial de esta enfermedad 
cuando aún no ha sido tratada: la producción excesiva de orina se ve 
acompañada de una merma casi completa de todos los tejidos. Los 
pacientes no pueden engordar independientemente de lo que coman. 
Areteo comentó además que «la vida [con diabetes] es corta, 
desagradable y dolorosa», ya que no se contaba con un tratamiento 
efectivo para combatirla. El destino de los pacientes afectados estaba 
sellado. 

Probar la orina del paciente para ver si tenía un sabor dulce era 
la prueba diagnóstica clásica para determinar si padecía diabetes. En 
1776, el médico inglés Matthew Dobson (1732-1784) identificó el 
azúcar como la sustancia que causaba ese sabor dulce característico. 
Ese dulzor se encontró no solamente en la orina, sino también en la 
sangre. Poco a poco se iba comprendiendo la diabetes, pero seguía sin 
hallarse una solución. 

En 1797, el cirujano militar escocés John Rollo fue el primer 
médico en formular un tratamiento que presentaba una expectativa de 
éxito razonable. Había observado una mejora sustancial en un 
paciente diabético que seguía un régimen alimenticio constituido 
exclusivamente de carne. Teniendo en cuenta el pronóstico 
invariablemente sombrío de la diabetes, este enfoque fue un gran 
avance. Aquella dieta extremadamente baja en carbohidratos fue el 
primer tratamiento diabético de este tipo. 

Por el contrario, el médico francés Pierre Piorry (1794-1879) 
aconsejó a los diabéticos que ingiriesen grandes cantidades de azúcar 
para reemplazar el que perdían con la orina. En esa época, el 
razonamiento parecía lógico, pero no era una estrategia ganadora. Un 
colega diabético de Piorry tuvo la mala ocurrencia de seguir este 
consejo, y murió. La historia no ha hecho más que burlarse del buen 
doctor Piorry. 3 De todos modos, este resultado fue el precedente del 
consejo sumamente ineficaz que se da hoy en día consistente en seguir 
una dieta alta en carbohidratos dentro del tratamiento de la diabetes 
tipo 2. 


Apollinaire Bouchardat (1806-1886), de quien algunos dicen que 
es el fundador de la diabetología moderna, estableció su propia dieta 
terapéutica al observar que la hambruna periódica que tuvo lugar 
durante la guerra franco-prusiana de 1870 redujo la glucosa urinaria. 


Expuso su estrategia dietética integral en el libro De la glycosurie 


ou diabete sucré [Sobre la glucosuria o diabetes mellitus]. 
Esencialmente, prohibió todos los alimentos ricos en azúcar y 
almidón. 

En 1889, los doctores Joseph von Mering y Oskar Minkowski, de 
la Universidad de Estrasburgo, retiraron el páncreas de un perro (el 
órgano con forma de coma que se encuentra entre el estómago y el 
intestino) con fines experimentales. El perro empezó a orinar con 
frecuencia, lo cual el doctor Von Mering reconoció, astutamente, como 
un síntoma de diabetes en ciernes. El análisis de esa orina confirmó 
que presentaba un alto contenido en azúcar. 


En 1910, Sir Edward Sharpey-Schafer, a quienes algunos 
consideran el fundador de la endocrinología (el estudio de las 
hormonas), propuso que la carencia de una sola hormona, a la que 


llamó insulina, era la responsable de la diabetes. Concibió la palabra 


insulina a partir del término latino insula, que significa “isla”, ya 
que esta hormona se produce en los islotes de Langerhans, en el 
páncreas. 

A principios del siglo xx, los destacados médicos estadounidenses 
Frederick Madison Allen (1879-1964) y Elliott P. Joslin (1869-1962) 
pasaron a ser fuertes defensores de la gestión alimentaria intensiva de 
la diabetes, en ausencia de otros tratamientos útiles. 

El doctor Allen consideraba que la diabetes era una enfermedad 
en la que el páncreas no podía seguir el ritmo de las exigencias de una 
dieta marcada por los excesos. 4 Con el fin de dar descanso al 
páncreas, el «tratamiento del hambre de Allen» implicaba seguir una 
dieta muy baja en calorías (1.000 por día), con una ingesta de 
carbohidratos muy restringida (debía ser inferior a los diez gramos 
diarios). Los pacientes eran ingresados en el hospital y solamente se 
les daba giisqui y café cada dos horas, entre las siete de la mañana y 
las siete de la tarde. Este régimen se mantenía a diario hasta que el 
azúcar desaparecía de la orina. ¿Por qué se incluía el gitisqui? No era 
esencial; su única finalidad era favorecer que los pacientes se sintiesen 
a gusto mientras se les hacía pasar hambre. 5 

La respuesta de algunos de ellos fue impresionante, muy distinta 
de cualquiera que se hubiera podido obtener, previamente, con otros 
tipos de tratamiento. Se produjeron mejorías instantáneas, casi 
milagrosas. Otros, sin embargo, murieron de hambre (de «inanición», 
como se dijo eufemísticamente). 


La utilidad del tratamiento de Allen se vio gravemente 
perjudicada por el hecho de que no se distinguió entre la diabetes tipo 
1 y la tipo 2. Los pacientes diabéticos de tipo 1 solían ser niños cuyo 
peso estaba muy por debajo del normal, mientras que los pacientes 
diabéticos de tipo 2 eran sobre todo adultos con sobrepeso. La dieta 
ultrabaja en calorías de Allen podía ser mortal para las personas con 
diabetes tipo 1 seriamente desnutridas (podrás leer más sobre las 
diferencias entre estos dos tipos de diabetes a continuación y en el 
capítulo dos). Puesto que el pronóstico de la diabetes tipo 1 no tratada 
es la muerte, la tragedia no era tan grande como pudo parecer en un 
principio. Los detractores de Allen llamaron a sus tratamientos, 
peyorativamente, «dietas del hambre», pero en general se 
consideraron la mejor terapia disponible, dietética o de otro tipo, 
hasta que se descubrió la insulina en 1921. 

Por su parte, el doctor Elliot P. Joslin empezó a ejercer en 1898 
en Boston tras licenciarse en la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Harvard, y fue el primer médico estadounidense 
especializado en diabetes. El Centro de Diabetes Joslin, de la 
Universidad de Harvard, se sigue reconociendo como uno de los 


principales institutos de diabetes del mundo. Y el manual que escribió, 


Tratamiento de la diabetes sacarina, se considera la biblia en 
el ámbito del abordaje de esta enfermedad. Es probable que Joslin sea 
el diabetólogo más famoso de la historia. 

Aunque el doctor Joslin perdió a muchos pacientes a causa de la 
diabetes, también salvó a muchos otros aplicando los tratamientos del 
doctor Allen. En 1916 escribió: «El hecho de que es útil pasar por 
períodos temporales de subnutrición en el tratamiento de la diabetes 
será probablemente reconocido por todos después de estos dos años de 
experiencia con el ayuno». 6 Creía que las mejorías eran tan evidentes 
para todos los implicados que ni siquiera serían necesarios estudios 
para probar este argumento. 


EL DESCUBRIMIENTO DEL SIGLO 


Frederick Banting, Charles Best y John Macleod hicieron el 
descubrimiento revolucionario de la insulina en la Universidad de 
Toronto en 1921. Aislaron insulina procedente de páncreas de vacas y, 
con la ayuda de James Collip, encontraron una manera de purificarla 
lo suficiente como para administrarla al primer paciente en 1922. 7 
Leonard Thompson, un niño de catorce años con diabetes tipo 1, 
pesaba solamente 29,5 kilos cuando empezó a recibir inyecciones de 
insulina. Sus síntomas desaparecieron rápidamente y recuperó 
enseguida el peso normal. Seis pacientes más fueron tratados de 
inmediato, con un éxito igualmente impresionante. ¡La esperanza de 


vida promedio de un niño de diez años desde el momento del 
diagnóstico pasó a ser de unos dieciséis meses a treinta y cinco años! 8 

Eli Lilly and Company se asoció con la Universidad de Toronto 
para explotar comercialmente este medicamento nuevo y 
revolucionario, la insulina. La patente se liberó para que el mundo 
entero pudiese beneficiarse del descubrimiento médico del siglo. En 
1923, veinticinco mil pacientes estaban siendo tratados con insulina 
inyectada, y Banting y Macleod recibieron el Premio Nobel de 
Fisiología y Medicina. 

Se desencadenó la euforia. Con el descubrimiento trascendental 
de la insulina, se creyó en gran medida que se había encontrado por 
fin la cura de la diabetes. El bioquímico británico Frederick Sanger 
determinó la estructura molecular de la insulina humana, lo cual le 
valió el Premio Nobel de Química de 1958 y allanó el camino para la 
biosíntesis y producción comercial de esta hormona. El 
descubrimiento de la insulina eclipsó los tratamientos dietéticos 
surgidos en el siglo anterior, los cuales, esencialmente, pasaron a ser 
víctimas de un descrédito generalizado. Desafortunadamente, la 
historia de la diabetes no terminó ahí. 


No tardó en evidenciarse que existen distintos tipos de diabetes 


mellitus. En 1936, Sir Harold Percival Himsworth (1905-1993) 
clasificó a los diabéticos en función de su sensibilidad a la insulina. 9 
Había observado que algunos pacientes eran extraordinariamente 
sensibles a sus efectos, pero que otros no lo eran. Proporcionar 
insulina a este segundo grupo no producía los efectos esperados: en 
lugar de reducir la glucosa en sangre con eficacia, la insulina parecía 
surtir poco efecto. En 1948, el doctor Joslin lanzó la idea de que 
muchas personas tenían diabetes no diagnosticada debido a la 
resistencia a la insulina. 10 

En 1959 se reconocieron formalmente los dos tipos de diabetes: el 
tipo 1, o diabetes insulinodependiente, y el tipo 2, o diabetes no 
insulinodependiente. Estos términos no eran totalmente exactos, ya 
que muchos pacientes que padecen la diabetes tipo 2 también reciben 


insulina. En el 2003, los términos insulinodependiente y no 
insulinodependiente fueron abandonados, y quedaron solamente 
las denominaciones diabetes tipo 1 y tipo 2. 

Ocasionalmente, se aplican también las denominaciones juvenil 
y del adulto para remarcar la distinción en cuanto a la edad de los 
pacientes cuando la enfermedad empieza a manifestarse 
habitualmente. Sin embargo, el tipo 1 se da cada vez con mayor 


frecuencia en los adultos y el tipo 2 en los niños, de modo que esta 
clasificación también se ha abandonado. 


LAS RAÍCES DE LA EPIDEMIA 


En la década de los cincuenta, cada vez más estadounidenses 
aparentemente sanos estaban padeciendo ataques cardíacos. Todas las 
grandes historias necesitan un villano, y pronto se adjudicó este papel 
a la grasa alimentaria. Se creyó algo que no se corresponde con la 
realidad: que la grasa hace subir los niveles de colesterol en sangre, lo 
cual desemboca en enfermedades del corazón. Los médicos abogaron 
por las dietas bajas en grasas, y la demonización de la grasa 
alimentaria comenzó en serio. El problema, que no se vio en ese 
momento, era que restringir las grasas significaba incrementar el 
consumo de carbohidratos, ya que ambos dan lugar a la sensación de 
saciedad (de estar lleno). En el mundo desarrollado, estos 
carbohidratos tendían a ser altamente refinados. 

En 1968, el Gobierno de los Estados Unidos había constituido un 
comité para que examinase la cuestión del hambre y la malnutrición 
en todo el país e hiciese recomendaciones relativas a cómo resolver 


estos problemas. En 1977 publicó un informe titulado Objetivos 
alimentarios para los Estados Unidos, que desembocó, en 


1980, en la Guía alimentaria para los estadounidenses. Se 
incluyeron varias metas específicas, como incrementar el consumo de 
carbohidratos para que pasasen a constituir entre el 55 y el 60 % de la 
dieta y reducir el consumo de grasas de modo que pasasen de aportar 
aproximadamente el 40 % de las calorías a aportar el 30 %. 

Aunque la dieta baja en grasas se propuso originalmente para 
reducir el riesgo de padecer enfermedades cardíacas y accidentes 
cerebrovasculares, las últimas evidencias contradicen la existencia del 
presunto vínculo entre las afecciones cardiovasculares y la totalidad 
de las grasas alimentarias. Muchos alimentos ricos en grasas, como los 
aguacates, los frutos secos y el aceite de oliva, contienen grasas 
monoinsaturadas y poliinsaturadas, las cuales se cree, actualmente, 


que son saludables para el corazón. (La Guía alimentaria para 


los estadounidenses más reciente, del 2016, ha eliminado las 
restricciones en cuanto a cuál debe ser la ingesta total de grasa 
alimentaria dentro de las recomendaciones para una dieta saludable). 
11 

De manera similar, se ha demostrado que el presunto vínculo 
entre las grasas saturadas naturales y las enfermedades cardíacas no 
existe en realidad. 12 Mientras que todo el mundo admite que las 
grasas artificialmente saturadas, como las grasas trans, son tóxicas, 
no ocurre lo mismo con las grasas naturales presentes en la carne y en 
los productos lácteos, como la mantequilla, la nata y el queso, 
alimentos que han formado parte de la dieta humana desde siempre. 


La dieta ultramoderna y carente de aval científico baja en grasas 
y alta en carbohidratos tuvo una consecuencia inesperada: la tasa de 
obesidad no tardó en dispararse, y no ha descendido. 


La Guía alimentaria para los estadounidenses de 1980 
fue el origen de la infame pirámide nutricional, en toda su gloria 
contrafáctica. Sin ninguna prueba científica que lo avalase, los que 
habían sido los carbohidratos «engordadores» renacieron como granos 
enteros saludables. Los alimentos que constituían la base de la 


pirámide (los que debíamos comer todos los días) eran el pan, 
la pasta y las patatas. Estos eran, justamente, los que habíamos 
evitado previamente para permanecer delgados. También son los 
alimentos que dan lugar a un mayor incremento de los niveles de 
glucosa e insulina en sangre. 
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Figura 1.1. Tendencia de la obesidad en los Estados Unidos tras la introducción de la 
«pirámide alimentaria» 13 


Como muestra la figura 1.1, la obesidad aumentó 
inmediatamente. Diez años más tarde, como vemos en la figura 1.2, la 
diabetes empezó a incrementarse, como no podía ser de otra manera. 
Y la prevalencia ajustada por edad sigue elevándose precipitadamente. 
Se estima que ciento ocho millones de personas padecían diabetes en 
1980 en todo el mundo. En el 2014, esa cantidad había subido hasta 
los cuatrocientos veintidós millones. 14 Aún más preocupante es el 
hecho de que no se atisba el final de la epidemia. 


LA PLAGA DEL SIGLO XXI 


La diabetes ha aumentado significativamente en ambos sexos, en 
todos los grupos de edad, en todos los grupos raciales y étnicos y en 
sujetos de todos los niveles educativos. La diabetes tipo 2 ataca a 
pacientes cada vez más jóvenes. Las clínicas pediátricas, que una vez 
fueron solamente el dominio de la diabetes tipo 1, están actualmente 
superadas por una epidemia de adolescentes obesos que padecen 
diabetes tipo 2. 15 
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Figura 1.2. El avance arrollador de la diabete en E.E.U.U. 16 


No se trata solamente de una epidemia norteamericana, sino de 
un fenómeno mundial. Casi el 80 % de los diabéticos adultos del 
mundo viven en países en vías de desarrollo. 17 Las tasas de diabetes 
están aumentando con mayor rapidez en las naciones cuyos habitantes 
perciben unos ingresos bajos y medios. En Japón, el 80 % de todos los 
nuevos casos de diabetes son de tipo 2. 

En China, en particular, se está produciendo una catástrofe 
diabética. Se calcula que, en el 2013, el 11,6 % de los adultos chinos 
tenían diabetes tipo 2, marca que incluso ha eclipsado la del campeón 
hasta ese momento: los Estados Unidos, con el 11,3 %. 18 Desde el 
2007, veintidós millones de chinos han recibido el diagnóstico de 
diabetes (una cantidad de población cercana a la que vive en 
Australia). Esta cantidad resulta especialmente sorprendente si se tiene 
en cuenta que solo el 1 % de los chinos tenían diabetes tipo 2 en 


1980. En una sola generación, la tasa de diabetes ha aumentado 
en un espantoso 1.160 %. La Federación Internacional de Diabetes 
estima que la prevalencia mundial de la enfermedad llegará a ser del 
10 %, en los adultos, en el año 2040. 19 

No se trata de un problema menor. En los Estados Unidos, el 14,3 
% de los adultos tienen diabetes tipo 2 y el 38 % de la población, 
prediabetes. El porcentaje total es, pues, del 52,3 %. Esto significa 
que, por primera vez en la historia, hay más personas en ese país que 
sufren la enfermedad que aquellas que no la sufren. Tener prediabetes 
y diabetes ha pasado a ser lo normal. Y lo que es aún peor, la 
prevalencia de la diabetes tipo 2 ha aumentado solamente en los 


últimos cuarenta años, lo cual deja claro que no se trata de alguna 
enfermedad genética o que forme parte del proceso natural de 
envejecimiento, sino que está directamente relacionada con el estilo 
de vida. 

Se estima que en el 2012 el coste de la diabetes fue de doscientos 
cuarenta y cinco mil millones de dólares en los Estados Unidos, 
cantidad que incluye los gastos directos en materia de salud y la 
pérdida de productividad. 20 Los costes médicos asociados con el 
tratamiento de esta patología y todas sus complicaciones son entre dos 
y cinco veces más elevados que los correspondientes a los tratamientos 
destinados a los no diabéticos. La Organización Mundial de la Salud 
estima que, en el conjunto del mundo, el 15 % de los presupuestos 
anuales de sanidad se destinan al tratamiento de enfermedades 
relacionadas con la diabetes. Estos números amenazan a naciones 
enteras con la quiebra. 

La combinación de unos costes económicos y sociales 
prohibitivos, el aumento de la prevalencia y el hecho de que se 
presenten a una edad más temprana hacen que la obesidad y la 
diabetes tipo 2 sean las epidemias características de este siglo. A pesar 
de la eclosión de los comocimientos médicos y los avances 
tecnológicos, es paradójico que la diabetes sea hoy en día un problema 
mayor que en 1816. 21 

En el siglo xix predominó la diabetes tipo 1. Aunque se trataba 
casi siempre de una enfermedad fatal, era relativamente infrecuente. 
Si nos situamos en el 2016, nos encontramos con que la diabetes tipo 
1 representa menos del 10 % del total de los casos. La diabetes tipo 2 
es la que domina el panorama y sigue extendiéndose, a pesar de su 
presencia ya endémica. Casi todos los pacientes diabéticos tienen 
sobrepeso u obesidad y sufrirán complicaciones relacionadas con su 
dolencia. Aunque la glucosa en sangre se trata eficazmente con la 
insulina y otros medicamentos modernos, la reducción de los niveles 
de glucosa en sangre, por sí sola, no evita las complicaciones de la 
diabetes, como las enfermedades cardíacas, los accidentes 
cerebrovasculares y el cáncer, que constituyen las principales causas 
de muerte. 

Que debamos enfrentarnos a una epidemia mundial de una de las 
enfermedades más antiguas del mundo es una bomba. Mientras que 
todas las otras enfermedades —desde la viruela y la gripe hasta la 
tuberculosis y el sida— se han controlado con el tiempo, las afecciones 
asociadas con la diabetes están aumentando a un ritmo alarmante. 

Pero la pregunta sigue siendo: ¿por qué? ¿Por qué nos vemos 
impotentes a la hora de detener el avance de la diabetes tipo 2? ¿Por 
qué no podemos acabar con su propagación entre nuestros hijos? ¿Por 
qué somos incapaces de detener los estragos de la diabetes tipo 2 en 


nuestros cuerpos? ¿Por qué nos resulta imposible evitar los ataques 
cardíacos, los accidentes cerebrovasculares, la ceguera, la nefropatía 
renal y las amputaciones que la acompañan? Más de tres mil años 
después de haberse descubierto, ¿por qué seguimos sin encontrar la 
cura? 

Fundamentalmente, ocurre que hemos malinterpretado la 
enfermedad llamada diabetes tipo 2. Por este motivo, si queremos 
elaborar tratamientos racionales que tengan una oportunidad de éxito, 
debemos comenzar de nuevo. Debemos entender las causas de esta 
enfermedad -su etiología, en términos médicos—. ¿Cuál es la etiología 
de la diabetes tipo 2? Una vez que la comprendamos, podremos 
comenzar a abordar el tratamiento. Los siguientes capítulos arrojan 
luz sobre esta cuestión. 
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(2) 
LA DIFERENCIA ENTRE LA 
DIABETES TIPO 1 Y TIPO 2 


a diabetes mellitus comprende un grupo de trastornos 


metabólicos caracterizados por unos niveles de glucosa en sangre 
crónicamente altos. Este exceso de glucosa en el torrente sanguíneo es 


conocido como hiperglucemia (el prefijo hiper significa “excesivo” 


y el sufijo emia, “en la sangre”, por lo que este término significa 
literalmente “excesiva glucosa en la sangre”). 


La denominación diabetes mellitus incluye cuatro variantes de 
la enfermedad: la diabetes tipo 1, la tipo 2, la gestacional (alta glucosa 
en sangre asociada con el embarazo) y otros tipos específicos. 1 La 
diabetes tipo 2 es, con mucho, la más habitual; constituye 


aproximadamente el 90 % de los casos de diabetes mellitus. La 
gestacional, por definición, no es una enfermedad crónica, aunque 
constituye un factor de riesgo en cuanto al futuro desarrollo de la 
diabetes tipo 2. Si la hiperglucemia persiste después del embarazo, 
esta diabetes debe reclasificarse como tipo 1, tipo 2 u otro tipo 
específico. Los otros tipos específicos de diabetes, que se enumeran en 
la tabla 2.1, son poco frecuentes. No volveré a referirme a estos tipos 
de diabetes o a la diabetes gestacional en este libro. 


» Defectos genéticos 

» Enfermedad pancreática 

+ Inducida por fármacos o sustancias químicas 
+ Infecciones 

+ Endocrinopatías 


SÍNTOMAS DE LA DIABETES 


La hiperglucemia, o niveles altos de glucosa en sangre, es 
característica de todas las formas de diabetes. Cuando los niveles de 
glucosa se elevan por encima de la capacidad que tiene el riñón de 
reabsorber la glucosa (el umbral renal), esta pasa a la orina, y da lugar 
a una micción excesiva y frecuente y a una sed intensa. La pérdida 
crónica de glucosa puede conducir a una rápida pérdida de peso y 
también puede estimular el apetito. Los síntomas más típicos que se 
observan en la diabetes son, por lo tanto: 


+ Aumento de la sed. 

+ Micción frecuente. 

+ Pérdida de peso rápida e inexplicable. 

+ Aumento del hambre a pesar de la pérdida de peso. 
» Fatiga. 


Estos síntomas de la hiperglucemia son comunes a todas las 
formas de diabetes, pero se presentan con mayor frecuencia en la tipo 
1, ya que el desarrollo de la tipo 2 suele ser muy progresivo. Hoy en 
día, la diabetes tipo 2 se diagnostica sobre todo a partir de los análisis 
de sangre rutinarios, antes de que los pacientes manifiesten síntomas. 


Uno de los cuadros más graves viene dado por la cetoacidosis 


diabética. Los pacientes que la padecen (habitualmente, asociada 
con la diabetes tipo 1) tienen una peligrosa acumulación de ácido en 
el torrente sanguíneo, a causa de una grave carencia de insulina. Los 
síntomas incluyen confusión, respiración rápida, dolor abdominal, 
aliento con olor afrutado y pérdida de conciencia. Se trata de una 
situación de verdadera emergencia, que debe ser tratada con insulina 
de forma inmediata. 


Los casos graves de diabetes tipo 2 pueden presentar el 


síndrome hiperosmolar no cetósico. La hiperglucemia estimula 
la micción excesiva, lo cual provoca deshidratación grave y 
convulsiones; la persona puede entrar en coma e incluso fallecer. En 
cambio, no se desarrolla cetoacidosis en el contexto de la diabetes tipo 
2, puesto que los niveles de insulina son normales o altos en este caso. 


EL DIAGNÓSTICO DE LA DIABETES 


La diabetes puede ser diagnosticada por medio de alguno de estos 
análisis de sangre: la prueba de hemoglobina A1C (abreviada a 
menudo como prueba A1C) o la medición de los niveles de glucosa en 
sangre. La prueba A1C, aceptada como un criterio de diagnóstico por 
la Asociación Estadounidense de la Diabetes desde el 2009, es el 
mecanismo de detección más conveniente, porque no requiere haber 


ayunado y, por lo tanto, se puede realizar en cualquier momento del 
día. 


La prueba de hemoglobina A1C 


La hemoglobina es una proteína que se encuentra dentro de los 
glóbulos rojos y que tiene la función de llevar el oxígeno a todo el 
cuerpo. Durante el promedio de tres meses de vida de un glóbulo rojo, 
las moléculas de glucosa se unen a la hemoglobina de forma 
proporcional a los niveles de glucosa en sangre predominantes. La 
cantidad de glucosa unida a la hemoglobina se puede medir con un 
sencillo análisis de sangre, la prueba A1C. Por lo tanto, este análisis 
refleja el nivel medio de glucosa en sangre a lo largo de tres meses. 

En América del Norte, la A1C se expresa como un porcentaje, 
mientras que en el Reino Unido y Australia las unidades se expresan 
en mmol/l. La Asociación Estadounidense de la Diabetes define que un 
nivel del 5,7 % o inferior es normal. Si el nivel está por encima del 6,5 
%, se considera que la persona tiene diabetes (verla tabla 2.2). 


Tabla 2.2. Clasificación de la diabetes y la prediabetes según los niveles de glucosa en 


La prediabetes es la fase intermedia en que los niveles de glucosa 
en sangre son anormalmente altos, pero no tanto como para que 
puedan considerarse indicativos de diabetes. La prediabetes denota 
que existe un riesgo muy elevado de que se llegue a desarrollar la 
diabetes tipo 2. Se estima que un paciente con un nivel basal del 6,0 al 
6,5 % en la prueba A1C (42-48 mmol/l) tiene un riesgo que oscila 
entre el 25 y el 50 % de padecer diabetes en un plazo de cinco años. 
Es un riesgo más de veinte veces superior al que corre una persona 
cuyo nivel de glucosa en sangre sea del 5,0 % (31 mmol/]). 2 


El análisis de los niveles de glucosa en sangre 


La otra prueba que permite diagnosticar la diabetes es el análisis 
de los niveles de glucosa en sangre. También se la conoce como 
examen de glucemia, análisis de azúcar o análisis de glucosa en 
plasma. Se mide determinando el nivel de azúcar en sangre en ayunas 
o por medio de la prueba oral de tolerancia a la glucosa (POTG). 

En el caso del examen de glucemia en ayunas, se le pide al 
paciente que no efectúe ninguna ingesta calórica durante al menos las 
ocho horas previas a la prueba. Luego se toma una muestra de sangre 
y se mide la cantidad de glucosa. Si el nivel es superior a 7,0 mmol/l 


(o 126 mg/dl), se considera que la persona tiene diabetes. 

En el caso de la POTG, se pide al paciente que ingiera una dosis 
estándar de 75 gramos de glucosa. Dos horas más tarde se toma una 
muestra de sangre y se mide la cantidad de glucosa. Un nivel superior 
a 11,1 mmol/l (o 200 mg/dl) se considera indicativo de diabetes. 

La prueba A1C ha reemplazado en gran medida el análisis de los 
niveles de glucosa en sangre en ayunas y la POTG a la hora de 
establecer el diagnóstico gracias a su mayor simplicidad y practicidad, 
pero se considera que las tres pruebas arrojan resultados precisos y 
son aceptables. De vez en cuando, la diabetes se diagnostica por 
medio de un análisis aleatorio de azúcar: se toma una muestra de 
sangre en cualquier momento y se mide el nivel de glucosa. Un nivel 
superior a 11,1 mmol/l (o 200 mg/dl) se considera indicativo de 
diabetes si se presentan, además, ciertos síntomas. 


La cantidad total de glucosa que circula por el torrente sanguíneo 
en cualquier momento dado es sorprendentemente pequeña —apenas 
llenaría una cucharita del té-. La razón de ello es que la glucosa 
corporal no flota libremente en la sangre, sino que la mayor parte de 
ella se encuentra dentro de las células. 

Las hormonas regulan estrictamente los niveles de glucosa en 
sangre para evitar que sean demasiado bajos o altos. Incluso cuando 
ingerimos grandes cantidades de azúcar, el nivel de glucosa sigue 
manteniéndose dentro de un rango notablemente estrecho y 
controlado, gracias a la acción coordinada de varias hormonas. 
Cuando la glucosa es absorbida por los intestinos y entra en la sangre, 
los islotes pancreáticos secretan la hormona insulina. Esta permite que 
la glucosa entre en las células como combustible del que se obtendrá 
energía. Todo exceso de glucosa se almacena en el hígado para usos 
futuros, lo cual evita que la glucosa en sangre se eleve por encima de 
su rango normal. 


REALIDADES RELATIVAS A LA DIABETES TIPO 1 


La diabetes tipo 1 es conocida como diabetes juvenil porque 
habitualmente afecta a los niños y adolescentes. Tres de cada cuatro 
pacientes afectados son menores de dieciocho años, pero puede 
presentarse, de hecho, a cualquier edad. La incidencia mundial de la 


diabetes tipo 1 ha aumentado en las últimas décadas por razones 
desconocidas y puede ser que esté experimentando un incremento del 
5,3 % anual en los Estados Unidos. 3 En Europa, si se mantiene la 
progresión actual, los diagnósticos de diabetes tipo 1 se duplicarán 
entre el 2005 y el 2030. 

La diabetes tipo 1 es una enfermedad autoinmune, lo cual 
significa que el propio sistema inmunitario del cuerpo daña las células 
de los islotes pancreáticos que secretan la insulina. En la sangre del 
paciente pueden encontrarse anticuerpos de las células normales de 
los islotes, lo cual constituye una evidencia del ataque autoinmune. 
Con el tiempo, la destrucción total de las células productoras de 
insulina ocasiona que la diabetes tipo 1 desemboque en una grave 
carencia de esta hormona. Es entonces cuando suelen manifestarse los 
síntomas. 4 

Existe una fuerte predisposición genética a la diabetes tipo 1, 
pero no está claro qué es lo que, finalmente, desencadena la 
destrucción autoinmune. La variación estacional en el diagnóstico 
puede indicar que el desencadenante es de tipo infeccioso, pero no 
está claro cuál puede ser. Otros agentes ambientales que pueden 
desempeñar un papel son la intolerancia a la leche de vaca o a la 
proteína del trigo y una insuficiencia de vitamina D. La diabetes tipo 1 
suele presentarse junto con otras enfermedades autoinmunes, como la 
enfermedad de Graves (que afecta a la glándula tiroides) o el vitíligo 
(que afecta a la piel). 

Los diabéticos tipo 1 padecen una grave falta de insulina. Por lo 
tanto, la piedra angular del tratamiento de éxito es el reemplazo 
adecuado de esta hormona. El descubrimiento de las inyecciones de 
insulina mejoró espectacularmente el pronóstico, lo cual dio lugar a la 
sensación generalizada de que se había hallado la cura para este tipo 
de diabetes. Sin embargo, la historia no acabó con un «felices para 
siempre». A largo plazo, quienes padecen diabetes tipo 1 tienen un 
riesgo mucho mayor de sufrir complicaciones en casi todos los órganos 
corporales que los no diabéticos. La diabetes tipo 1 reduce la 
esperanza de vida entre cinco y ocho años y conlleva un riesgo más de 
diez veces superior de padecer una enfermedad cardíaca en 
comparación con los individuos sanos. 5 


REALIDADES RELATIVAS A LA DIABETES TIPO 2 


La diabetes tipo 2 ha afectado históricamente a los adultos, pero 
su prevalencia entre los niños de todo el mundo está aumentando 
rápidamente, 6 a la par que la obesidad infantil. 7 Una clínica de la 
ciudad de Nueva York informó de que los nuevos casos de diabetes se 
habían multiplicado por diez entre los años 1990 y 2000, y la mitad 
de esos casos correspondían a la diabetes tipo 2. 8 En el 2001, menos 


del 3 % de la diabetes recién diagnosticada en adolescentes era la tipo 
2. Solo una década más tarde, en el 2011, la proporción había 
aumentado hasta el 45 %. 9 ¡Se trata de una epidemia realmente 
impresionante! En menos tiempo del que se necesita para que un buen 
queso madure, la diabetes tipo 2 se había levantado como un ciclón, y 
no había dejado más que devastación a su paso. 

En total, la diabetes tipo 2 representa aproximadamente entre el 
90 y el 95 % de los casos de diabetes de todo el mundo. Por lo general 
se desarrolla gradualmente, a lo largo de muchos años, y progresa de 
forma ordenada desde la normalidad hasta la diabetes plenamente 
manifiesta, pasando por una fase de prediabetes. El riesgo aumenta 
con la edad y el sobrepeso. 

La hiperglucemia tiene lugar a causa de la resistencia a la 
insulina y no a causa de la falta de insulina (recordemos que esto 
último es característico de la diabetes tipo 1). Cuando se llevaron a 
cabo los primeros ensayos con la insulina, los investigadores 
esperaban encontrarse con que los pacientes con diabetes tipo 2 
presentaran también niveles muy bajos de esa hormona, pero 
constataron con sorpresa que los niveles de esta eran altos en lugar de 
bajos. 

El hecho de que la insulina sea incapaz de hacer descender los 
niveles de glucosa en sangre es conocido como resistencia a la 
insulina. El organismo «supera» esta resistencia incrementando la 
secreción de insulina con el fin de hacer que los niveles de glucosa se 
mantengan dentro de la normalidad. El precio que se paga son unos 
niveles de insulina elevados. Pero este mecanismo de compensación 
tiene un límite. Cuando la secreción de insulina no puede seguir el 
ritmo del aumento de la resistencia, suben los niveles de glucosa, y se 
recibe el diagnóstico de diabetes tipo 2. 


CAUSAS DISTINTAS REQUIEREN REMEDIOS DISTINTOS 


Fundamentalmente, las diabetes tipo 1 y tipo 2 son polos 
opuestos: una se caracteriza por presentar niveles muy bajos de 
insulina y la otra por presentar niveles muy altos. Sin embargo, 
curiosamente, los paradigmas actuales de tratamiento farmacológico 
son los mismos para los dos tipos. En ambos casos se apunta 
principalmente a reducir los niveles de glucosa en sangre por medio 
de incrementar la insulina, a pesar de que la elevada presencia de 
glucosa en la sangre es solamente el síntoma de la enfermedad, no la 
enfermedad en sí. La insulina ayuda en la diabetes tipo 1 porque el 
problema central subyacente en ella es la carencia de insulina natural 
en el organismo. Sin embargo, el problema central subyacente de la 
diabetes tipo 2 es la resistencia a la insulina. Este problema sigue sin 
ser abordado en realidad, porque no hay un consenso claro sobre su 


causa. Sin esta comprensión, no tenemos esperanzas de resolverlo. 
Este es nuestro desafío. Puede parecer enorme, pero la recompensa es 
igualmente atractiva: hallar una cura para la diabetes tipo 2. 
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(3) 
EFECTOS SOBRE 
TODO EL CUERPO 


a diabetes, a diferencia de prácticamente cualquier otra 


enfermedad conocida, tiene el potencial maligno de deteriorar todo el 
cuerpo. Prácticamente no hay ningún sistema orgánico que no se vea 
afectado por ella. Estas complicaciones se clasifican generalmente 
como microvasculares (cuando afectan a vasos sanguíneos de pequeño 
tamaño) o macrovasculares (cuando afectan a vasos sanguíneos de 
gran tamaño). 

Ciertos órganos, como los ojos, los riñones y los nervios, reciben 
en gran medida el aporte nutricional que necesitan a través de vasos 
sanguíneos de pequeñas dimensiones. Si estos vasos resultan dañados, 
tienen lugar los problemas visuales, la nefropatía crónica y el daño 
nervioso que suelen padecer los pacientes que sufren diabetes desde 


hace tiempo. En conjunto, se las llama enfermedades 


microvasculares. 

Otros órganos, como el corazón, el cerebro y las piernas, son 
alimentados por grandes vasos sanguíneos. El daño que sufren los 
vasos sanguíneos más grandes desemboca en un estrechamiento 


conocido como placa aterosclerótica. Cuando esta placa se rompe, 
se desencadenan la inflamación y los coágulos de sangre, que dan 
lugar a ataques cardíacos, embolias cerebrales y gangrena en las 


piernas. En conjunto, estas afecciones son conocidas como 


enfermedades macrovasculares. 

A lo largo del libro se hablará de la forma en que la diabetes 
ocasiona este perjuicio a los vasos sanguíneos. La opinión generalizada 
era que se trataba de una mera consecuencia de los altos niveles de 
glucosa en sangre, pero la verdad, como veremos, es muy diferente. 
Además de las enfermedades vasculares, se producen muchas otras 
complicaciones, como afecciones cutáneas, la enfermedad hepática 


grasa (hígado graso), infecciones, el síndrome del ovario poliquístico, 
la enfermedad de Alzheimer y cáncer. 

Empecemos por hablar de los problemas asociados con los vasos 
sanguíneos de pequeño tamaño. 


COMPLICACIONES MICROVASCULARES 
Retinopatía 


La diabetes es la principal causa de ceguera en los Estados 
Unidos. 1 Las enfermedades oculares, más específicamente el daño en 
la retina (la retinopatía), son una de las complicaciones más 
frecuentes a que da lugar la diabetes. La retina es la capa nerviosa 
sensible a la luz que se encuentra en la parte posterior del ojo y que 
envía al cerebro las imágenes que registra. La diabetes debilita los 
pequeños vasos sanguíneos de la retina, lo cual hace que la sangre y 
otros fluidos se escapen. Esta fuga puede verse en el contexto de las 
revisiones oculares rutinarias por medio de un  oftalmoscopio 
convencional. 

En respuesta a este daño, se forman nuevos vasos sanguíneos en 
la retina, pero son frágiles y se rompen fácilmente. El resultado es un 
mayor sangrado y la subsiguiente formación de tejido cicatricial. En 
los casos graves, este tejido puede levantar la retina y sacarla de su 
posición normal, lo cual desemboca en la ceguera. El tratamiento con 
láser puede prevenir la retinopatía por medio de sellar o destruir los 
vasos sanguíneos que presenten fugas. 

Unas diez mil personas se quedan ciegas cada año, en los Estados 
Unidos, a causa de la retinopatía diabética. 2 Que se padezca o no esta 
afección depende de la duración de la diabetes y de su gravedad. 3 En 
el caso de la diabetes tipo 1, la mayoría de los pacientes sufren algún 
grado de retinopatía en un plazo de veinte años desde la aparición de 
la enfermedad. En el caso de la tipo 2, la retinopatía puede 


manifestarse hasta siete años «antes de que se diagnostique la 
diabetes. 


Nefropatía 


La función principal de los riñones es limpiar la sangre. Cuando 
estos órganos fallan, se acumulan toxinas en el cuerpo, lo cual 
conduce a pérdida de apetito, pérdida de peso, náuseas persistentes y 
vómitos. Si la nefropatía no es tratada, desemboca en el coma y la 
muerte. En los Estados Unidos, más de cien mil pacientes reciben el 
diagnóstico de nefropatía crónica anualmente. Su tratamiento supuso 
un gasto de treinta y dos mil millones de dólares en el 2005. El coste 
de esta carga es enorme, tanto en términos económicos como 
emocionales. 


La enfermedad renal diabética o nefropatía diabética es la 
principal causa de insuficiencia renal terminal (IRT) en los Estados 
Unidos (representó el 44 % de todos los nuevos casos en el 2005). 4 
Los pacientes cuyos riñones han perdido más del 90 % de su función 
intrínseca requieren diálisis para eliminar, artificialmente, las toxinas 
acumuladas en la sangre. Este procedimiento implica tomar la sangre 
«sucia» del paciente, hacerla pasar por la máquina de diálisis —que va 
a limpiarla de sus impurezas- y, a continuación, volver a introducir 
esa sangre en el cuerpo. Para mantenerse con vida, los pacientes 
requieren cuatro horas de diálisis, tres veces por semana, 
indefinidamente, a menos que reciban un trasplante. 


Tasas de prevalencia ajustadas de la IRT 
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Figura 3.1. Tasas de prevalencia ajustadas de la insuficiencia renal terminal 5 


La enfermedad renal diabética a menudo tarda entre quince y 
veinticinco años en desarrollarse, pero como en el caso de la 
retinopatía, ocasionalmente puede ser que se diagnostique antes de la 
diabetes tipo 2. Aproximadamente el 2 % de los diabéticos tipo 2 
desarrollan la enfermedad renal diabética cada año. Diez años después 
del diagnóstico de diabetes, el 25 % de los pacientes presentarán 
indicios de nefropatía. 6 Una vez que se ha establecido, esta 
enfermedad tiende a ser progresiva; provoca un deterioro renal cada 
vez mayor, hasta que, finalmente, se requiere diálisis o un trasplante. 


Neuropatía diabética 


El daño nervioso diabético (o neuropatía diabética) afecta 
aproximadamente al 60 o 70 % de los pacientes diabéticos. 7 Una vez 
más, cuanto más larga sea la duración y la gravedad de la diabetes, 
mayor será el riesgo de neuropatía. 8 Y hay muchos tipos de daño 
nervioso diabético. 

Habitualmente, la neuropatía diabética afecta a los nervios 
periféricos, primero los de los pies y luego, progresivamente, también 
los de las manos y los brazos (en la distribución característica «en 
guante y calcetín»). Los síntomas dependerán de cuáles sean los 
nervios afectados; puede ser alguno de estos: 


* Hormigueo. 

+ Entumecimiento. 
e Ardor. 

* Dolor. 


El dolor incesante de la neuropatía diabética grave es debilitante 


y, habitualmente, los síntomas se manifiestan con mayor intensidad 
por la noche. Incluso los analgésicos potentes, como los medicamentos 
narcóticos, suelen ser ineficaces. En lugar de dolor, los pacientes 
pueden experimentar, a veces, un entumecimiento completo. Un 
examen físico minucioso revela una disminución de las sensaciones 
del tacto y de la percepción de las vibraciones y los cambios de 
temperatura, así como una pérdida de reflejos en las partes del cuerpo 
afectadas. 

Aunque la pérdida de sensibilidad en los miembros puede parecer 
inocua, no lo es en absoluto. El dolor mos protege contra los 
traumatismos dañinos. Cuando los dedos de los pies golpean 
fuertemente contra algo, o cuando se encuentran en la posición 
equivocada, el dolor nos permite saber que debemos -apresurarnos a 
hacer algo con el fin de evitar que los tejidos sufran un mayor daño. Si 
no sentimos dolor, podemos seguir experimentando episodios 
traumáticos, repetidamente. A lo largo de los años, el deterioro 
avanza, y a veces da lugar a deformaciones. Un ejemplo típico lo 
ofrecen los pies. Un daño nervioso significativo puede conducir a la 


destrucción completa de la articulación (una afección conocida como 


artropatía de Charcot o pie de Charcot), que puede avanzar 
hasta el punto de que los pacientes no pueden caminar; incluso puede 
ser necesaria la amputación del miembro. 

Otro trastorno nervioso que afecta a los grandes grupos 
musculares es la amiotrofia diabética. Se caracteriza por un dolor 
agudo y debilidad muscular, especialmente en los muslos. 9 

El sistema nervioso autónomo controla las funciones corporales 
automáticas, tales como la respiración, la digestión, la sudoración y la 
frecuencia cardíaca. Si los nervios que lo componen presentan daños, 
ello puede dar lugar a náuseas, vómitos, estreñimiento, diarrea, 
disfunción vesical, disfunción eréctil e hipotensión ortostática (una 
caída repentina y grave de la presión arterial al ponerse de pie). Si los 
nervios que llegan hasta el corazón resultan afectados, aumenta el 
riesgo de ataques cardíacos y muerte. 10 

En la actualidad, no existe ningún tratamiento que pueda curar la 
neuropatía diabética. Los medicamentos pueden aliviar los síntomas 
de la enfermedad, pero no modificar su curso natural. En última 
instancia, solo puede prevenirse. 


COMPLICACIONES MACROVASCULARES 
Aterosclerosis (endurecimiento de las arterias) 


La aterosclerosis es una enfermedad de las arterias en la que 
placas de material graso se depositan dentro de las paredes internas de 
los vasos sanguíneos, lo cual ocasiona su estrechamiento y 


endurecimiento. Esta afección da lugar a ataques cardíacos, accidentes 
cerebrovasculares y a la enfermedad vascular periférica. En conjunto, 
estos problemas de salud se conocen como enfermedades 
cardiovasculares. Y la diabetes hace que el riesgo de desarrollar 
aterosclerosis sea mucho mayor. 

La gente cree, de forma equivocada, que la aterosclerosis es el 
resultado de una obstrucción progresiva de las arterias debida a la 
acumulación gradual de colesterol, algo semejante a la acumulación 
de sedimentos en una tubería, que acaban por obstruirla. En realidad, 
el origen de esta enfermedad es la lesión de algunas arterias, aunque 
la causa exacta de estas lesiones es desconocida. Hay muchos factores 
que contribuyen, por ejemplo la edad, la genética, el tabaquismo, la 
diabetes, el estrés, la presión arterial alta y la falta de actividad física. 
Cualquier brecha en las paredes arteriales puede desencadenar una 
reacción inflamatoria en cascada. El colesterol (una sustancia cerosa, 
similar a la grasa, que se encuentra en todas las células del cuerpo) se 
infiltra en las zonas dañadas y estrecha los vasos sanguíneos. El 
músculo liso que sostiene el tejido de los vasos sanguíneos prolifera, y 
el colágeno (una proteína estructural que abunda en el organismo) 
también se acumula en respuesta a estas lesiones. De nuevo, el 
resultado es un mayor estrechamiento de los vasos sanguíneos. Este 
efecto no es algo que pueda remediarse sencillamente, ya que se 
produce como reacción frente a lesiones crónicas en las paredes 
vasculares. 

El resultado final es el desarrollo de la placa conocida como 
ateroma, una mezcla de colesterol, células del músculo liso y células 
inflamatorias que se va desarrollando dentro de la pared de los vasos 
sanguíneos. El ateroma limita, cada vez más, el flujo de sangre a los 
órganos afectados; y si acaba por romperse, se forma un coágulo de 
sangre. Cuando dicho coágulo bloquea la arteria, lo cual ocurre de 
forma repentina, la sangre ve interrumpida su circulación normal y 
por tanto las células a las que debe proveer ese flujo sanguíneo no 
reciben el oxígeno suficiente, lo cual ocasiona su muerte y una 
enfermedad cardiovascular. 


Enfermedades del corazón 


Los ataques cardíacos, conocidos clínicamente como infartos de 
miocardio, son la complicación más reconocida y temida de la 
diabetes. Son causados por la aterosclerosis de los vasos sanguíneos 
que proveen al corazón. El bloqueo repentino de estas arterias hace 
que no llegue el oxígeno suficiente al corazón, el resultado de lo cual 
es la muerte de una parte del músculo cardíaco. 

Los estudios de Framingham de los años setenta dejaron claro que 
existe una estrecha conexión entre las enfermedades cardíacas y la 


diabetes. 11 Esta última hace que el riesgo de padecer una 
enfermedad cardiovascular sea entre dos y cuatro veces superior a lo 
normal, y estas complicaciones aparecen a una edad más temprana. El 
68 % de los diabéticos de sesenta años o más morirán a causa de una 
cardiopatía, y otro 16 %, como consecuencia de un accidente 
cerebrovascular. 12 Por lo tanto, mitigar el riesgo de padecer una 
enfermedad macrovascular tiene una importancia capital. La cantidad 
de muertes y discapacidades resultantes de las enfermedades 
cardiovasculares es muchas veces mayor que en el caso de las 
enfermedades microvasculares. 

A lo largo de las tres últimas décadas se han producido mejoras 
significativas en cuanto al tratamiento de las enfermedades cardíacas, 
pero los pacientes diabéticos se han beneficiado de ello mucho menos 
que el resto de la población. Mientras que la tasa de mortalidad global 
ha disminuido en un 36,4 % en el caso de los hombres no diabéticos, 
solamente se ha reducido en un 13,1 % en el caso de los hombres 
diabéticos. 13 


Accidentes cerebrovasculares 


Los accidentes cerebrovasculares tienen su origen en la 
aterosclerosis de los grandes vasos sanguíneos que proveen al cerebro. 
Una interrupción repentina del flujo sanguíneo normal hace que el 
cerebro no reciba el oxígeno necesario, y una parte de él puede morir 
como resultado. Los síntomas varían en función de la zona cerebral 
afectada, pero el impacto devastador de los accidentes 
cerebrovasculares no puede subestimarse. En los Estados Unidos, son 
la tercera causa de muerte y el problema de salud que da lugar a más 
discapacidades. 

La diabetes es, por sí misma, un gran factor de riesgo en el 
ámbito de los accidentes cerebrovasculares, lo cual significa que, ella 
sola, incrementa entre un 150 y un 400 % el riesgo de sufrir uno. 14 
Se estima que aproximadamente una cuarta parte de todos los 
accidentes cerebrovasculares que se sufren por primera vez los 
padecen pacientes diabéticos. 15 Cada año que se vive con diabetes 
incrementa en un 3 % el riesgo de tener un accidente cerebrovascular, 
16 y el pronóstico también es mucho peor. 


Enfermedad vascular periférica 


La enfermedad vascular periférica (EVP) es causada por la 
aterosclerosis que afecta a los grandes vasos sanguíneos que proveen a 
las piernas. La interrupción del flujo sanguíneo normal ocasiona que 
no llegue a las extremidades inferiores la suficiente hemoglobina (la 
proteína que transporta el oxígeno). Los síntomas más habituales son 
dolor o calambres, que aparecen al caminar y se ven aliviados con el 


reposo. Pero a medida que los vasos sanguíneos se estrechan y la 
circulación empeora, el dolor también puede aparecer en reposo, 
sobre todo por la noche. La EVP reduce la movilidad de forma 
significativa, lo cual puede desembocar en discapacidad a largo plazo. 

La piel que no recibe el suficiente riego sanguíneo es más 
probable que padezca lesiones y tarde más en sanar. En el caso de los 
diabéticos, cortes o heridas en los pies de poca importancia pueden 
convertirse en úlceras que no cicatrizan. Las zonas en que la piel se ha 
rasgado y ha dejado a la vista el tejido subyacente pueden acabar 
gangrenadas, en los casos graves. Llegado este punto, el suministro de 
sangre se ha reducido considerablemente o ha cesado por completo, el 
tejido muere y a menudo es necesaria la amputación del miembro 
afectado, como último recurso, para tratar la infección crónica y 
aliviar el dolor. 

La diabetes, junto con el tabaquismo, es el factor de riesgo más 
importante en relación con la EVP. Aproximadamente el 27 % de los 
pacientes diabéticos con enfermedad vascular periférica empeoran 
progresivamente en un período de cinco años y el 4 % necesitarán que 
se les practique una amputación. 17 Es posible que los pacientes con 
gangrena y los que necesitan amputación no puedan volver a caminar, 
lo que normalmente da lugar a un ciclo de discapacidad: la pérdida de 
funcionalidad de los miembros conduce a una menor actividad física, 
lo cual, a su vez, lleva a una pérdida progresiva del estado de forma 
de los músculos. La debilidad muscular conduce a una menor 
actividad física, y el ciclo se repite. 


OTRAS COMPLICACIONES 
Enfermedad de Alzheimer 


La enfermedad de Alzheimer es una afección neurodegenerativa 
progresiva y crónica que ocasiona pérdida de memoria, cambios de 
personalidad y problemas cognitivos. Es el tipo de demencia más 
habitual y la sexta causa de muerte en los Estados Unidos. 18 Esta 
patología puede reflejar la incapacidad de usar la glucosa con 
normalidad; tal vez se deba a un tipo de resistencia selectiva a la 
insulina en el cerebro. Los vínculos entre la enfermedad de Alzheimer 
y la diabetes han demostrado ser tan fuertes que muchos 
investigadores han sugerido que la enfermedad de Alzheimer se podría 


denominar diabetes tipo 3. 19 El examen de esta cuestión va 
mucho más allá del ámbito temático de este libro. 


Cáncer 


La diabetes tipo 2 incrementa el riesgo de desarrollar los cánceres 
más habituales, como el de mama, estómago, colorrectal, renal y 


endometrial. Esto puede guardar relación con algunos de los 
medicamentos usados para tratar la diabetes; abordaremos este tema 
en el capítulo diez. La tasa de supervivencia de los pacientes de cáncer 
que ya tenían diabetes es mucho menor que en el caso de los pacientes 
de cáncer no diabéticos. 20 


Enfermedad hepática grasa (hígado graso) 


La enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHGNA) se define 
como el almacenamiento y la acumulación del exceso de grasa en 
forma de triglicéridos cuando este depósito llega a suponer más del 5 
% del peso total del hígado. Esta enfermedad se puede detectar 
mediante una ecografía de exploración del abdomen. Cuando este 
exceso de grasa daña el tejido hepático (lo cual puede verse por medio 
de análisis de sangre convencionales), tenemos la esteatohepatitis no 
alcohólica (EHNA). Las estimaciones actuales sugieren que la EHGNA 
afecta al 30 % y la EHNA al 5 % de la población estadounidense, y 
ambas son causas importantes de la cirrosis hepática (cicatrización 
irreversible del hígado). 21 

La EHGNA es prácticamente inexistente en la diabetes tipo 1 de 
reciente aparición. Por el contrario, su incidencia en la diabetes tipo 2 
se estima en más del 75 %. El papel central del hígado graso se explica 
más ampliamente en el capítulo siete. 


Infecciones 


Los diabéticos son más propensos a padecer todo tipo de 
infecciones, causadas por organismos ajenos que invaden su cuerpo y 
se multiplican en él. Estos pacientes no solo son más vulnerables 
frente a muchos tipos de infecciones bacterianas y fúngicas que los no 
diabéticos, sino que, además, los efectos de las infecciones tienden a 
ser más graves en su caso. Por ejemplo, presentan un riesgo cuatro o 
cinco veces mayor de contraer una infección renal grave. 22 Todos los 
tipos de infecciones fúngicas, incluidas la candidiasis (infecciones 
vaginales por hongos), las infecciones micóticas de las uñas y el pie de 
atleta, son más habituales en los pacientes diabéticos. 

Entre las infecciones más graves que pueden aquejar a los 
diabéticos están las que afectan a los pies. Aunque lleven un control 
adecuado de los niveles de glucosa en sangre, el 15 % de los pacientes 
diabéticos padecerán heridas en los pies que no cicatrizarán a lo largo 
de su vida. En las infecciones de estas heridas suelen estar implicados 
múltiples microorganismos, lo que hace necesario un tratamiento 
antibiótico de amplio espectro. Sin embargo, la disminución de la 
circulación sanguínea asociada con la EVP contribuye a la mala 
cicatrización de las heridas. Como resultado, los diabéticos tienen un 
riesgo quince veces mayor de que se les deba amputar algún miembro 


inferior. Estos casos dan lugar a más del 50 % de las amputaciones 
que se practican en los Estados Unidos (este cómputo no tiene en 
cuenta las amputaciones debidas a accidentes). Se estima que cuesta 
más de veinticinco mil dólares tratar cada uno de estos casos de 
úlceras infectadas en el contexto de la patología que acabo de 


describir (conocida como pie diabético). 23 

Hay muchos factores que contribuyen al hecho de que las tasas de 
infección sean más elevadas entre los diabéticos. Los altos niveles de 
glucosa en sangre pueden afectar al sistema inmunitario; además, la 
mala circulación sanguínea impide que las células encargadas de 
luchar contra las infecciones (los glóbulos blancos) lleguen bien a 
todas las partes del cuerpo. 


Problemas cutáneos y en las uñas 


Numerosos problemas que presentan la piel y las uñas están 
relacionados con la diabetes. Generalmente, la gente les presta más 
atención por una cuestión estética que médica; sin embargo, a menudo 
indican que una diabetes subyacente, lo cual sí es importante y 
requiere atención médica. 


La acantosis NIgricans es un engrosamiento aterciopelado de la 
piel de color gris parduzco, que aparece sobre todo en la zona del 
cuello y en los pliegues corporales, causado por altos niveles de 


insulina. La dermopatía diabética, también llamada manchas de la 


espinilla, aparece a menudo en las extremidades inferiores como 
manchas oscuras que forman pequeñas costras. Los papilomas 
cutáneos son protrusiones suaves de la piel que surgen a menudo en 
los párpados, el cuello y las axilas. Más del 25 % de las personas que 
presentan papilomas cutáneos son diabéticas. 24 

Los problemas en las uñas también son frecuentes en los 
pacientes diabéticos, especialmente las infecciones por hongos. Las 
uñas pueden adquirir un color pardo amarillento, volverse más 


gruesas y separarse del lecho ungueal (trastorno conocido como 
onicólisis). 
Disfunción eréctil 


Estudios poblacionales de ámbito comunitario llevados a cabo 
entre hombres de edades comprendidas entre los treinta y nueve y los 
setenta años encontraron que la prevalencia de la impotencia oscila 
entre el 10 y el 50 %. La diabetes es un factor de riesgo clave: la 
posibilidad de disfunción eréctil es más de tres veces superior en los 
pacientes diabéticos, a quienes afecta a una edad más temprana de la 
habitual. La mala circulación sanguínea es seguramente el motivo por 


el cual corren un mayor riesgo. Las probabilidades de disfunción 
eréctil también aumentan con la edad y junto con la gravedad de la 
resistencia a la insulina. Se estima que entre el 50 y el 60 % de los 
hombres diabéticos mayores de cincuenta años tienen este problema. 
29 


Síndrome del ovario poliquístico 


Un desequilibrio hormonal puede ocasionar que algunas mujeres 
desarrollen quistes (módulos benignos) en los ovarios. Esta 
enfermedad, llamada síndrome del ovario poliquístico (SOP), se 
caracteriza por la irregularidad de los ciclos menstruales, un exceso de 
testosterona y la presencia de quistes (que se detectan, generalmente, 
por medio de una ecografía). Las pacientes con SOP tienen mucho en 
común con los pacientes de diabetes tipo 2; por ejemplo, también 
presentan sobrepeso, la presión arterial alta, el colesterol alto y 
resistencia a la insulina. El SOP es causado por una fuerte resistencia a 
la insulina 26 y hace que el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 sea 
entre tres y cinco veces más elevado en las mujeres jóvenes. 


TRATAR LA CAUSA, NO LOS SÍNTOMAS 


Mientras que la mayor parte de las enfermedades afectan 
solamente a un sistema orgánico, la diabetes perjudica a todos los 
órganos de múltiples maneras. Como resultado, es la principal causa 
de la ceguera, la insuficiencia renal, las enfermedades del corazón, los 
accidentes cerebrovasculares, las amputaciones, la demencia y la 
infertilidad. Y es la principal causa del daño -nervioso. 

Pero la pregunta desconcertante es: ¿por qué estos problemas 


están empeorando, en lugar de mejorando, siglos después de que la 
enfermedad fue descrita por primera vez? A medida que nuestra 
comprensión de esta enfermedad aumenta, esperamos que las 
complicaciones disminuyan. Pero no es esto lo que está ocurriendo. Si 
la situación está empeorando, la única explicación lógica es que la 
comprensión que tenemos de la diabetes tipo 2 y los tratamientos que 
le aplicamos son fundamentalmente erróneos. 

Nos enfocamos obsesivamente en reducir los niveles de glucosa 
en sangre. Sin embargo, la glucosa alta es solo el síntoma, no la causa. 
La causa primordial de la hiperglucemia de la diabetes tipo 2 es la 
elevada resistencia a la insulina. Mientras no abordemos esta causa 
raíz, la resistencia a la insulina, la epidemia de diabetes tipo 2 y todas 
sus complicaciones asociadas seguirán empeorando. 

Tenemos que empezar de nuevo. ¿Qué provoca la diabetes tipo 2? 
¿Qué ocasiona la resistencia a la insulina y cómo podemos revertirla? 
Obviamente, la obesidad juega un papel importante. Debemos 


empezar por abordar la etiología de la obesidad. 


SIMON 


Cuando llegó al programa de Gestión Dietética Intensiva, Simon, un hombre de 
sesenta y seis años, pesaba 121 kilos, la circunferencia de su cintura era de 135 cm y 
su índice de masa corporal, de 43. Le habían diagnosticado diabetes tipo 2 ocho años 
antes y estaba tomando los medicamentos sitagliptina, metformina y glipizida para 
controlar su glucosa en sangre. Además, tenía antecedentes de presión arterial alta y 
le habían extirpado parte de un riñón debido a un cáncer. 

Le aconsejamos una dieta baja en carbohidratos y alta en grasas saludables y le 
sugerimos que empezase a ayunar durante veinticuatro horas tres veces por semana. 
Al cabo de seis meses ya estaba tomando un solo medicamento, la canagliflozina, con 
la que siguió durante un período de tiempo para que lo ayudase con la pérdida de 
peso. Después de otro año, pudo abandonar también este fármaco, ya que su peso y 
sus niveles de glucosa en sangre habían mejorado significativamente. No ha 
necesitado ningún medicamento desde entonces. 

En su último chequeo, la prueba de hemoglobina A1C arrojó un valor del 5,9 %, 
índice que se considera no diabético, y se había mantenido en los 100 kilos de peso 
durante dos años. En la actualidad, está entusiasmado con el cambio que ha 
experimentado su estado de salud en general. Ha pasado de usar la talla cuarenta y 
seis a usar la cuarenta en los pantalones, y ya no es diabético (para su sorpresa, pues 
creía que la diabetes era incurable). Simon sigue llevando una dieta baja en 
carbohidratos y ayuna durante veinticuatro horas una o dos veces por semana. 


BRIDGET 


Cuando conocimos a Bridget, una mujer de sesenta y dos años, hacía diez que tenía 
diabetes tipo 2, nefropatía crónica y la presión arterial alta. Presentaba una 
resistencia grave a la insulina; necesitaba un total de doscientas diez unidades de 
insulina diarias para mantener la glucosa en sangre bajo control. Pesaba 147 kilos, la 
circunferencia de su cintura era de 147 cm y su índice de masa corporal, de 54,1. 
Decidida a prescindir de la insulina, emprendió un ayuno de siete días, pero se sintió 
tan bien y tan fortalecida que lo prolongó durante otras dos semanas. Al final de los 
veintiún días, no solo había dejado de lado la insulina, sino que tampoco necesitaba 
ningún medicamento para la diabetes. Para mantener la pérdida de peso, pasó del 
ayuno continuo a ayunar entre veinticuatro y treinta y seis horas cada dos días, y 
retomó el consumo de dapagliflozina. Durante este tiempo, la prueba de 
hemoglobina A1C arrojó un valor del 6,8 %, un índice mejor que cuando estaba 
tomando insulina. 

Antes de empezar con el programa de Gestión Dietética Intensiva, Bridget tenía 
niveles de energía muy bajos y apenas podía llegar a mi consulta andando. Una vez 
que comenzó a ayunar, sus niveles de energía mejoraron significativamente y le 
resultó fácil caminar. Consiguió bajar cuatro tallas. Bridget lleva tres años sin 
administrarse insulina y ha mantenido una pérdida de peso de 28 kilos durante este 
tiempo. Su presión arterial se ha normalizado y ha dejado de tomar medicamentos. 
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SEGUNDA 
PARTE 


Hiperinsulinemia y 
resistencia a la insulina 


(4) 
LA DIABESIDAD Y 
LA ILUSIÓN CALÓRICA 


a palabra diabesidad es el resultado de unificar los vocablos 


diabetes (en referencia al tipo 2) y Obesidad. De hecho, la diabetes 
y la obesidad son, realmente, la misma enfermedad. Sin embargo, por 
extraño que parezca, los médicos no siempre reconocieron esta 
conexión aparentemente obvia, básica. 


En 1990, cuando el grunge estaba acaparando la escena musical 
y las riñoneras ganaban popularidad más allá del turista masculino de 
mediana edad, el doctor Walter Willett, actualmente profesor de 
Epidemiología y Nutrición en la Facultad de Salud Pública de la 
Universidad de Harvard, identificó la relación sólida y consistente que 
existe entre el aumento de peso y la diabetes tipo 2. 

La epidemia de obesidad había empezado a manifestarse a finales 
de los años setenta y aún no se había convertido en el desastre que es 
hoy en día en el ámbito de la salud pública. La diabetes tipo 2 apenas 
asomaba como problema colectivo. Por aquel entonces, el tema 
candente era el sida. Y la diabetes tipo 2 y la obesidad no se 
consideraban enfermedades que guardasen ninguna relación. De 


hecho, el Informe del Comité Asesor de la Guía Alimentaria 
emitido por el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos en 
1990 concedía que cierto aumento de peso después de los treinta y 
cinco años era compatible con una buena salud. 

Ese mismo año, el doctor Willett puso en jaque esta idea 
generalmente aceptada cuando reflejó el hecho de que el aumento de 
peso después de los dieciocho años era el factor más determinante de 
la diabetes tipo 2. 1 Un aumento de peso de entre 20 y 35 kilos 
incrementaba el riesgo de padecer diabetes tipo 2 en un 11.300 %. ¡Y 
engordar más de 35 kilos aumentaba el riesgo en un 17.300 %! 
Incluso una subida de peso menor que las indicadas podía hacer que el 
riesgo se incrementara de manera significativa. Pero esta idea no era 


fácil de vender a los médicos, que eran escépticos al respecto. 2 
«Tuvimos dificultades para publicar el primer artículo que mostraba 
que incluso un ligero sobrepeso hace que el riesgo de desarrollar 
diabetes sea mucho mayor —recuerda Willett-. No lo creyeron». 


EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL: LA RELACIÓN ENTRE LA OBESIDAD Y LA DIABETES 


El índice de masa corporal (IMC) es una forma estandarizada de 
medir el peso. Se calcula mediante la siguiente fórmula: 
IMC = peso (kg) / altura? (m2) 
Un IMC de 25 o superior se considera sobrepeso. El rango 
18,5-24,9 se considera saludable. 


Las mujeres con un IMC de 23,9 tienen un riesgo un 360 % más 
elevado de padecer diabetes tipo 2 que las mujeres con un IMC 
inferior a 22, lo cual es realmente sorprendente, ya que se considera 
que un IMC de 23,9 está claramente dentro del rango de peso normal. 

A partir de esta nueva comprensión, los investigadores habían 
determinado, en 1995, que un aumento de peso de solamente 5,0-7,9 
kilos incrementaba en un 90 % el riesgo de padecer diabetes tipo 2 y 
que una subida de peso de 8,0-10,9 kilos incrementaba el riesgo en un 
270 %. 3 Por el contrario, la pérdida de peso reducía el riesgo en más 
del 50 %. Este resultado estableció la íntima relación existente entre el 
aumento de peso y la diabetes tipo 2. Y había un dato mucho más 
siniestro: este exceso de peso también  incrementaba 
significativamente el riesgo de muerte. 4 

Pronto surgieron más pruebas en apoyo de estas tesis. El doctor 
Frank Speizer, de la Facultad de Salud Pública de la Universidad de 
Harvard, había puesto en marcha el primer Estudio sobre la Salud de 
las Enfermeras en 1976. Se trataba de un estudio epidemiológico a 
largo plazo que constituyó una de las mayores investigaciones sobre 
los factores de riesgo conducentes a las enfermedades cardiovasculares 
y el cáncer. Los sujetos del estudio fueron 121.700 enfermeras 
pertenecientes a once estados de Estados Unidos. 

El doctor Willett prosiguió con el segundo Estudio sobre la Salud 
de las Enfermeras, que recogió datos cada dos años sobre otras 
116.000 enfermeras, desde 1989. Al comienzo del estudio, todas las 


participantes estaban relativamente sanas, pero con el tiempo muchas 
de ellas desarrollaron enfermedades crónicas, como diabetes y 
afecciones cardíacas. Al analizar los datos recogidos, los 
investigadores pudieron hacerse una idea de cuáles eran los factores 
de riesgo asociados con estas enfermedades. En el 2001, el doctor 
Willett 5 demostró que, una vez más, el factor de riesgo más 
importante en el desarrollo de la diabetes tipo 2 era la obesidad. 


ÍNDICE GLUCÉMICO: LA RELACIÓN ENTRE LA DIETA Y LA DIABETES 


El segundo Estudio sobre la Salud de las Enfermeras reveló que 
otras variables relativas al estilo de vida también eran importantes. 
Mantener un peso normal, hacer ejercicio físico de forma regular, no 
fumar y llevar una dieta saludable podía prevenir la diabetes tipo 2 en 
un impresionante 91 %. Y he aquí la pregunta del millón: ¿qué es una 
dieta «saludable»? Según el doctor Willett, era una dieta alta en fibra 


procedente de cereales, alta en grasas poliinsaturadas, baja en grasas 


trans y baja en carga glucémica. 

Cuando se digieren, los carbohidratos se descomponen en 
glucosa. El índice glucémico mide el aumento de la glucosa en la 
sangre después de ingerir cincuenta gramos de alimentos que 
contengan carbohidratos. Sin embargo, la cantidad de carbohidratos 
contenidos en una ración estándar varía enormemente. Por ejemplo, 
una ración estándar de fruta puede contener menos de cincuenta 
gramos de carbohidratos, mientras que una sola pieza de bollería 


normalmente contiene muchos más. La carga glucémica afina esta 
medida multiplicando el índice glucémico de un alimento por los 
gramos de carbohidratos que contiene una ración estándar de ese 
alimento. 

En general, los alimentos ricos en azúcar y carbohidratos 
refinados tienen una carga glucémica alta, mientras que las grasas y 
proteínas alimentarias tienen una carga glucémica mínima, ya que 
incrementan muy poco los niveles de glucosa en sangre. 
Contrariamente a la dieta baja en grasas recomendada por todas las 
asociaciones médicas del mundo, la dieta saludable del doctor Willett 


era alta en grasas y proteínas. Consistía en reducir el azúcar y 
los carbohidratos refinados, no en reducir la grasa alimentaria. 
En 1990, la creencia generalizada era que la grasa alimentaria era 
vil y malvada, una asesina de masas. La denominación grasas 
saludables no existía. Era un oxímoron, como cuando hablamos de 
un «silencio atronador». ¿Aguacates cargados de grasa? El ataque al 


corazón se ocultaba en esa fruta. ¿Frutos secos cargados de grasa? El 
infarto de miocardio se escondía en ese refrigerio. ¿El aceite de oliva? 


El ataque cardíaco se presentaba en versión líquida. La mayoría de la 
gente creía que las grasas iban a obstruir sus arterias. Pero este 
planteamiento no era más que una ilusión. 

La doctora Zoé Harcombe, investigadora de la obesidad formada 
en la Universidad de Cambridge, revisó todos los datos disponibles en 
el momento en que se introdujeron las pautas favorables al bajo 
consumo de grasas en los Estados Unidos y el Reino Unido, a 


principios de la década de los ochenta. Pues bien, no había existido 


nunca ninguna prueba de que la grasa alimentaria natural 
favoreciese las enfermedades cardiovasculares. El conjunto de 
«evidencias» que apoyaban las pautas favorables al bajo consumo de 
grasas no era más que una gran obra de ficción. 6 La postura científica 
aún no estaba nada clara en el momento en que el Gobierno 
estadounidense decidió intervenir y tomar la decisión final de 
vilipendiar la grasa alimentaria. Sin embargo, esta creencia había 
arraigado tanto entre la clase médica y el público en general que era 
una herejía sugerir que el problema no era la grasa alimentaria, sino 
los granos refinados y el azúcar. 

En medio de nuestra frenética obsesión por el bajo contenido en 
grasas, la afirmación del doctor Willett se consideró alta traición. Pero 
la verdad no podía ser ocultada para siempre. Hoy en día, entendemos 
claramente que la obesidad y el sobrepeso son el principal problema 
que subyace tras la diabetes tipo 2. Pero el problema no es el 


sobrepeso y la obesidad en general. Es la obesidad abdominal. 


LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA, LA DISTRIBUCIÓN DE LA GRASA Y LA DIABETES 
TIPO 2 


En el 2012, el doctor Michael Mosley era un TOFI. «¿Un qué?», te 
preguntarás. No me estoy refiriendo al tofu, el delicioso manjar 
asiático de soja. El acrónimo TOFI significa, en inglés, “delgado por 
fuera, gordo por dentro”. El doctor Mosley es médico, periodista de la 
British Broadcasting Corporation (BBC), documentalista y autor 
internacional superventas. Y, con cincuenta y tantos años, también era 
una bomba de relojería. 

No tenía un peso demasiado superior al normal. Pesaba 85 kilos y 
medía 1,80 metros. La circunferencia de su cintura era de 91,5 cm. 
Esto equivale a un IMC de 26,1. Apenas se encontraba dentro del 
rango del sobrepeso. De acuerdo con los parámetros estándar, se 
consideraba que estaba bien. Y él se sentía bien. Bueno, tal vez 
cargaba con unos kilos de más en la zona del abdomen por ser alguien 
«de mediana edad». Solo estaba un poco rellenito; eso era todo. 

Pero el IMC no es el mejor indicador del riesgo de padecer 
diabetes tipo 2. La circunferencia de la cintura, que mide la 


distribución de la grasa corporal alrededor del tronco, es un factor de 
predicción muy superior. 7 En el transcurso de una filmación para un 
programa de salud de la BBC, Mosley se sometió a una resonancia 
magnética. Para su conmoción y consternación, sus órganos estaban 
prácticamente nadando en grasa. No es algo que se hubiese podido 
deducir al mirar su figura, porque la mayor parte de la grasa estaba 
oculta dentro de su abdomen. 

Dieciocho meses más tarde, durante una visita a su médico, los 
análisis de sangre rutinarios revelaron que tenía diabetes tipo 2. El 
doctor Mosley se quedó desolado: «Había supuesto que estaba sano y 
de repente descubrí que no lo estaba, y me tuve que tomar en serio el 
tema de mi grasa visceral». 8 La grasa visceral es la que se acumula 
dentro y alrededor de los órganos intraabdominales (como el hígado, 
los riñones y los intestinos). Su mayor indicio es el aumento de la 
circunferencia de la cintura. Este patrón de obesidad en que la mayor 
parte de la grasa se acumula en la zona del abdomen también se 


conoce como Obesidad central o adiposidad central. En 
cambio, la grasa subcutánea es la que está directamente depositada 
bajo la piel. 

Los distintos riesgos para la salud asociados con las diversas 
distribuciones de la grasa explican el hecho de que alrededor del 30 % 
de los adultos obesos cuentan con un metabolismo normal. 9 Estas 
personas «saludablemente gruesas» tienen más grasa subcutánea que 
visceral, y esta última es más peligrosa. Por otro lado, algunas 
personas con un peso normal muestran las mismas anormalidades 
metabólicas que se dan en la obesidad, 10 a causa de su exceso de 
grasa visceral. 

La diabetes tipo 2 se diagnostica en todos los índices de masa 
corporal, siguiendo una distribución normal, sin que pueda hablarse 
de una subpoblación distinta constituida por diabéticos «delgados». 11 
Un 36 % de los diabéticos recién diagnosticados tienen un IMC 
normal, inferior a 25. Está claro que el indicador clínico clave no es la 


grasa corporal total, que es la que refleja el índice de masa corporal, 
sino la grasa visceral intraorgánica. 12 
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Figura 4.1. Distribución de la población, en cuanto al IMC, de los nuevos diagnósticos de la 
diabetes 13 


Independientemente de cuál sea el peso total, la obesidad central 
está altamente correlacionada con anomalías metabólicas, 14 un 
mayor riesgo de ataques cardíacos 15 y el avance hacia la diabetes 
tipo 2. 16 El hecho de reducir la grasa visceral también mitiga con 
éxito el riesgo de que la diabetes tipo 2 siga desarrollándose. 17 

La grasa subcutánea, por otro lado, muestra poca correlación con 
la diabetes tipo 2 o las enfermedades cardíacas. La -extirpación 
quirúrgica, mediante liposucción, 18 de casi 10 kilos de grasa 
subcutánea no aportó beneficios metabólicos significativos, lo cual 
sugiere que este tipo de grasa no desempeña un gran papel en el 
desarrollo de la diabetes tipo 2. 

El índice cintura-altura es una medida simple de la adiposidad 
central calculada por medio de comparar la circunferencia de la 
cintura con la altura. Esta proporción permite predecir mucho mejor 
la pérdida de años de vida que el índice de masa corporal. 19 Lo 
óptimo es que la circunferencia de la cintura sea inferior a la mitad de 
la altura de la persona. Por ejemplo, un hombre que mida 1,78 metros 
debe procurar mantener un perímetro de cintura de 89 cm o inferior. 
A medida que la obesidad central aumenta, el riesgo de desarrollar 
una enfermedad metabólica se dispara. 
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Incluso cabe hacer una distinción entre los tipos de grasa visceral 
existentes. La grasa que se encuentra dentro de los órganos (el hígado 
y el páncreas, por ejemplo) se denomina grasa intraorgánica y es 
claramente más peligrosa que la que se encuentra alrededor de los 
órganos, la denominada grasa omental. La grasa intraorgánica 
incrementa el riesgo de que surjan las complicaciones metabólicas de 
la obesidad y el sobrepeso, como la diabetes tipo 2, la esteatohepatitis 
no alcohólica (o enfermedad hepática grasa) y las enfermedades 
cardiovasculares. 21 Por otra parte, la extirpación quirúrgica de la 
grasa omental no da lugar a ninguna mejoría metabólica. 22 

La grasa que hay dentro del hígado, conocida como grasa 
intrahepática, desempeña un papel crucial en el desarrollo de la 
resistencia a la insulina. 23 La obesidad central se corresponde muy 
estrechamente con el contenido de grasa intrahepática. 24 La grasa 
intrapancreática también desempeña un papel destacado en la 
diabetes tipo 2, como veremos en el capítulo siete. 

Por lo tanto, dada la importancia que tiene la obesidad central, 
¿qué es lo que motiva la creación de estos depósitos de grasa en los 
órganos? ¿No tiene que ver todo con las calorías? 


LA CONFUSIÓN DE LAS CALORÍAS: NO HAY NINGUNA RELACIÓN ENTRE LA DIABETES 
Y LAS CALORÍAS 


Come menos. Reduce tu consumo de calorías. Presta atención al 
tamaño de las raciones. Estos mantras han constituido la base de los 
consejos convencionales relativos a la pérdida de peso durante los 
últimos cincuenta años. Y la epidemia de obesidad generalizada 
demuestra que este consejo ha sido un desastre total, tal vez solo 


superado por la crisis nuclear de Chernóbil. El consejo de la reducción 
calórica se basa en una comprensión equivocada acerca de las causas 
del aumento de peso. 

¿Cuál es la causa de la obesidad? No nos detenemos a reflexionar 
sobre esta cuestión básica porque creemos que ya sabemos toda la 
verdad al respecto. Parece muy evidente, ¿no? La obesidad se debe a 
una ingesta excesiva de calorías. Demasiadas calorías entrantes en 
comparación con muy pocas calorías salientes conduce al aumento de 
peso. Esta relación energética constituye el modelo de la obesidad que 
nos han imbuido desde la infancia. 


Grasa ganada = calorías que entran — calorías que 
salen 


Durante los últimos cincuenta años, el mejor consejo que se nos 
ha dado con el fin de perder peso ha sido principalmente que 
restrinjamos nuestra ingesta calórica. Más concretamente, se nos ha 
dicho que reduzcamos la cantidad de grasa alimentaria, la cual tiene 
una alta densidad calórica. Esto significa comer menos alimentos ricos 
en grasa, como la carne, la mantequilla, el queso y los frutos secos, 
con el fin de reducir nuestro consumo de calorías y, por lo tanto, 
perder peso. Elaboramos guías, pirámides y diagramas alimentarios 
destinados a adoctrinar a los niños en la nueva religión de la baja 
ingesta calórica. «Reduce tu consumo de calorías», proclamábamos. 
«¡Come menos y muévete más!», recitábamos. 

Las etiquetas nutricionales debían incluir obligatoriamente el 
cómputo de calorías. Se crearon programas y aplicaciones destinados a 
contarlas con mayor precisión. Se inventaron pequeños dispositivos, 
como Fitbits, para medir exactamente cuántas calorías estábamos 
quemando. Utilizando todo nuestro ingenio, enfocados como un rayo 
láser y obstinados como una tortuga empeñada en cruzar una 
carretera, redujimos las calorías. 

¿Cuál ha sido el resultado? ¿Se ha desvanecido el problema de la 
obesidad, como lo hace la niebla de la mañana en un caluroso día de 
verano? En una palabra, no. La premisa subyacente y tácita de este 
modelo es que la fuente de energía (las calorías entrantes), el gasto 
energético (las calorías salientes) y el hecho de ganar grasa son 
variables independientes que están totalmente bajo nuestro control 
consciente. Presupone que la cantidad de calorías utilizadas para 
mantener nuestros cuerpos funcionando con mayor o menor 
normalidad permanece estable e inmutable. Pero esto es falso. 

La verdad es que el cuerpo puede ajustar la tasa metabólica basal 
(la energía necesaria para que el corazón siga bombeando, los 


pulmones respirando, los riñones y el hígado eliminando toxinas, el 
cerebro pensando, el organismo generando calor, etc.) hacia arriba o 
hacia abajo en un 40 %. Cuando ingerimos menos calorías, el 


metabolismo se ralentiza, de modo que utiliza menos calorías. Esto 


significa que no perdemos peso. 

Este modelo también ignora completamente los múltiples 
sistemas hormonales superpuestos que señalan el hambre y la 
saciedad. Es decir, podemos decidir qué comer y cuándo comerlo, 
pero no podemos elegir tener menos hambre. No podemos determinar 
cuándo quemar calorías como calor corporal y cuándo guardarlas 
como grasa corporal. Son una serie de hormonas las que toman estas 
decisiones. Si hubiésemos intentado dar un consejo peor que el de 
reducir la ingesta calórica como estrategia fundamental para perder 
peso, difícilmente habríamos conseguido unos resultados más 
negativos. La tormenta de obesidad y diabetes tipo 2 que se 
desencadenó a finales de la década de los setenta se ha convertido hoy 
en día, unos cuarenta años después, en un huracán global de categoría 
cinco que amenaza con engullir al mundo entero en la enfermedad y 
la discapacidad. 

Solamente hay dos posibles explicaciones al hecho de que la 
obesidad se haya extendido tan rápidamente a pesar del flamante 
consejo de reducir la ingesta de grasas y de calorías: una de ellas es 
que el consejo sea bueno pero que la gente no lo esté siguiendo. La 
segunda es que no se trate de un buen consejo. 

La idea de que el espíritu está dispuesto pero la carne es débil, de 
que la gente tiene el sueño pero no la voluntad, es tan absurda como 
esperar que un hombre que se está ahogando se eche a reír. 

La epidemia de obesidad en su conjunto ¿se ha debido 
sencillamente a una repentina, simultánea y coordinada falta de 
voluntad a escala mundial? El mundo apenas puede ponerse de 
acuerdo acerca de cuál es el lado de la carretera por el que debemos 
conducir, pero aun así, indiscutiblemente, ¿todos decidimos comer 
más y movernos menos con el fin de llegar a tener un sobrepeso 
indeseable? Esta explicación no es más que la última versión del juego 
llamado Culpa a la Víctima, el cual traslada la culpa del consejero a la 
persona aconsejada. Es decir, se hace ver que no es que el consejo sea 
malo, sino que lo que ocurre es que la persona no lo sigue. 

Al declarar que su consejo relativo a la reducción calórica, 
científicamente no demostrado, era impecable, los médicos y 
nutricionistas pudieron culpabilizarte con toda tranquilidad. No era 


culpa SUYA. Era tuya. Su consejo era bueno. Tú no lo seguiste. ¡No 


es de extrañar que les guste tanto este juego! Admitir que todas sus 
valiosas teorías sobre la obesidad eran simplemente incorrectas les 


resultaba demasiado difícil. Sin embargo, siguieron acumulándose las 
pruebas de que la nueva estrategia de la restricción calórica era tan 
útil como lo era un peine para un hombre calvo. 

La Iniciativa para la Salud de la Mujer 25 fue el estudio 
nutricional más ambicioso e importante que se ha llevado a cabo hasta 
la fecha. Casi cincuenta mil mujeres participaron como sujetos en este 
ensayo aleatorizado, que evaluó el enfoque de las dietas bajas en 
grasas y en calorías en relación con la pérdida de peso. Aunque no fue 
un ensayo orientado específicamente a la pérdida de peso, se alentó 
intensamente a un grupo de mujeres a reducir su ingesta calórica 
diaria en 342 calorías y a aumentar su cantidad de ejercicio físico en 
un 10 %. Los investigadores esperaban que perdiesen 14,5 kilos al 
año. 

Cuando se analizaron los resultados finales en 1997, la decepción 
fue mayúscula. Aun cuando las mujeres siguieron bien las 
instrucciones, más de siete años de cómputo calórico desembocaron en 
una pérdida de peso prácticamente nula. No perdieron ni un kilo. Este 
estudio constituyó un contratiempo asombroso y serio para la teoría 
calórica de la obesidad. El hecho de reducir la ingesta calórica no 
condujo a la pérdida de peso. 

A partir de ahí, había dos opciones. Una de ellas era respetar la 
evidencia científica, que había implicado un gran gasto económico y 
un gran esfuerzo, para idear una teoría de la obesidad más sólida y 
acertada. La otra opción era limitarse a ignorar lo que mostraba la 
ciencia y conservar todos los sesgos e ideas preconcebidos. Esta 
segunda opción era más cómoda; implicaba mucho menos trabajo y 
una necesidad mucho menor de ejercer la imaginación. Por lo tanto, 
este estudio innovador ha sido en gran medida ignorado y relegado a 
las papeleras de la historia nutricional. Hemos estado pagando el 
precio cada día desde entonces, con la eclosión de la epidemia de 
obesidad y la de diabetes tipo 2, que son gemelas. 

Los estudios llevados a cabo en el mundo real 26 no han hecho 
más que confirmar este fracaso estrepitoso. El consejo convencional, 
en cuanto a la pérdida de peso, de que consumamos menos calorías 
tiene una tasa estimada de fracaso del 99,4 %. En el caso de la 
obesidad mórbida, la tasa de fracaso es del 99,9 %. Estas estadísticas 
no sorprenderían a nadie de la industria alimentaria ni a nadie que 
haya tratado de perder peso en alguna ocasión. 

La teoría de las calorías entrantes y salientes fue objeto de una 
aceptación generalizada porque, intuitivamente, parecía 
corresponderse con los hechos. Sin embargo, como ocurre con los 
melones podridos, si se miraba por debajo de la cáscara, se veía la 
verdad. Y la verdad es que la fórmula simplista que constituye la base 
de la teoría está plagada de supuestos erróneos. El error más 


importante lo constituye la creencia de que la tasa metabólica basal 
permanece siempre estable, es decir, la creencia de que siempre hay la 
misma cantidad de calorías salientes. Pero una reducción del 40 % en 
el consumo de calorías se corresponde rápidamente con una 
disminución de la tasa metabólica basal del 40 %. El resultado neto es 
que no se pierde peso. 

La otra gran suposición errónea es que el peso se regula 
conscientemente. Pero no hay ningún sistema en nuestro cuerpo que 
funcione de esta manera. Los sistemas tiroideo, paratiroideo, 
simpático, parasimpático, respiratorio, circulatorio, hepático, renal, 
gastrointestinal y suprarrenal están estrictamente controlados por 
hormonas. El peso y la grasa corporales también lo están. De hecho, 
nuestros cuerpos contienen múltiples sistemas superpuestos de control 
del peso corporal. La grasa corporal, uno de los factores más 
determinantes de la supervivencia en la naturaleza, no se deja al mero 
capricho de lo que decidimos meternos en la boca. 


LAS HORMONAS COMO EQUILIBRADORAS DE LA RELACIÓN ENTRE LOS ALIMENTOS, 
EL PESO CORPORAL Y LA DIABETES 


Las hormonas controlan el hambre; le dicen a nuestro cuerpo 
cuándo comer y cuándo dejar de hacerlo. La grelina es una potente 
hormona que ocasiona el hambre, mientras que la colecistocinina y el 
péptido YY mos indican que estamos saciados y debemos dejar de 
comer. 

Imagina que estás en un bufé en el que puedes comer todo lo que 
quieras. Ya has tomado muchos platos llenos de comida y estás 
totalmente lleno, al 100 %. En estas circunstancias, ¿podrías comer 
unas cuantas chuletas de cerdo más? El solo hecho de pensarlo puede 
hacerte sentir náuseas. Se trata de las mismas chuletas que estabas 
comiendo tan feliz unos minutos antes; la diferencia es que las 
hormonas de la saciedad están ejerciendo un poderoso efecto para 
evitar que sigas comiendo. Contrariamente a lo que cree la gente, en 
muchos casos no seguimos comiendo por el mero hecho de que haya 
comida disponible. El consumo de calorías está bajo una regulación 
hormonal estricta. 

La acumulación de grasa no es realmente un problema de exceso 


de energía. Es un problema de distribución de la energía. 
Demasiada energía se deriva a la producción de grasa en lugar de, por 
ejemplo, destinarse al aumento de calor corporal o la formación de 
nuevo tejido óseo. Este gasto energético está sujeto a control 
hormonal. Puesto que sosteníamos la creencia errónea de que la 
ingesta excesiva de calorías conducía al sobrepeso y la obesidad, 
nuestro intento de reducir la cantidad de calorías estaba abocado al 
fracaso. 


No podemos «decidir» tener menos hambre. No podemos 
«decidir» incrementar la tasa metabólica basal. Si consumimos menos 
calorías, nuestro cuerpo lo compensa reduciendo su tasa metabólica. 
Cuando nos damos cuenta de que las calorías no son la causa 
subyacente del aumento de peso, entendemos que no podemos confiar 
en el hecho de reducirlas para adelgazar. El factor más importante en 
el control de la acumulación de grasa y el aumento de peso es 
controlar las señales hormonales que recibimos en relación con la 
alimentación, no la cantidad total de calorías que ingerimos. 

La obesidad es un desequilibrio hormonal, no calórico. Y el 
problema hormonal que se halla tras el aumento de peso no deseado 
es, principalmente, el exceso de insulina. Por lo tanto, la diabetes tipo 
2 también es una enfermedad que tiene que ver con el desequilibrio 
de la insulina y no con el desequilibrio calórico. 
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(5) 
EL PAPEL DE LA INSULINA 
EN EL ALMACENAMIENTO DE ENERGIA 


e aquí un hecho sorprendente: puedo hacerte engordar. En 


realidad, puedo hacer que cualquier persona engorde. ¿Cómo? En 
realidad, es muy sencillo. Basta con que recete insulina. Aunque la 
insulina es una hormona natural, su exceso conduce al aumento de 
peso y la obesidad. 

Las hormonas son, esencialmente, mensajeros químicos. Son 
producidas por el sistema endocrino (una red de glándulas que se 
encuentran en todo el organismo con el fin de que este pueda 
conservar su funcionamiento normal). La glándula pituitaria, situada 
en el cerebro y del tamaño de un guisante, a menudo es denominada 


la glándula maestra, ya que produce muchas hormonas diferentes 
que controlan procesos metabólicos en otras partes del cuerpo. Por 
ejemplo, secreta la hormona del crecimiento, la cual le indica al resto 
del cuerpo (incluidos los huesos y los músculos) que se haga más 
grande. La glándula tiroides, que tiene forma de mariposa y se 
encuentra en el cuello, produce la hormona tiroidea, que entregará su 
mensaje al resto del organismo. Cuando reciben esta señal, el corazón 
puede latir más rápido, la respiración puede acelerarse y la tasa 
metabólica basal puede aumentar. Del mismo modo, el páncreas 
produce la insulina, una hormona que entrega varios mensajes 
distintos, relacionados sobre todo con la ingesta alimentaria y el 
almacenamiento de la energía procedente de los alimentos. 


CUESTIONES BÁSICAS RELATIVAS A LA INSULINA 


Cuando comemos, los alimentos se descomponen en el estómago 
y el intestino delgado para ver facilitada su absorción. Todos los 
alimentos están constituidos por tres componentes principales, los 
llamados macronutrientes: las proteínas, las grasas y los 
carbohidratos. Los tres son manejados de forma distinta por el sistema 


digestivo. Las proteínas se descomponen en aminoácidos. Las grasas, 
en ácidos grasos. Los carbohidratos, formados por cadenas de 
azúcares, en azúcares más pequeños, la glucosa entre ellos. Los 
micronutrientes, como su nombre indica, son nutrientes necesarios 
para gozar de una buena salud en cantidades mucho menores; son, 
entre otros, las vitaminas y los minerales. 

Uno de los papeles de la insulina es facilitar que la glucosa sea 
absorbida por las células como fuente de energía, por medio de abrir 
un canal para permitir que penetre en su interior. Las hormonas 
encuentran las células que son su objetivo uniéndose a los receptores 
presentes en la superficie celular, como si se tratara de llaves que 
encajasen en cerraduras. Solamente la hormona correcta puede abrir 
el receptor correspondiente y entregar el mensaje. La insulina 
funciona como una de dichas llaves; se ajusta perfectamente a la 
cerradura apropiada de la célula para abrir una puerta de entrada a la 
glucosa. Todas las células del cuerpo pueden usar la glucosa para 
obtener energía; sin embargo, sin el concurso de la insulina, la glucosa 
que circula en la sangre no puede entrar fácilmente en ellas. 

En la diabetes tipo 1, la destrucción autoinmune de las células 
secretoras de insulina conduce a niveles anormalmente bajos de esta 
hormona. Al no haber las suficientes «llaves» que abran las «puertas», 
la glucosa no puede entrar para proporcionar energía a las células, por 
lo que se acumula en el torrente sanguíneo mientras las células se 
enfrentan a la inanición interna. Como resultado, los pacientes pierden 
peso de forma continuada, por más que coman, ya que no pueden 
utilizar adecuadamente la energía alimentaria disponible. La glucosa 
acaba por ser excretada por medio de la orina, aunque el paciente se 
esté consumiendo. Si no es objeto de tratamiento, esta clase de 
diabetes suele desembocar en la muerte. 

Las personas que no tenemos diabetes tipo 1 comemos, suben los 
niveles de insulina y la glucosa entra en las células para ayudarnos a 
satisfacer nuestras necesidades energéticas inmediatas. El exceso de 
energía alimentaria se almacena para su uso posterior. Algunos 
carbohidratos, los azúcares y los cereales refinados sobre todo, 
incrementan la glucosa en sangre de manera eficaz, lo cual estimula la 
liberación de insulina. La proteína alimentaria también hace subir los 
niveles de insulina, pero no los de glucosa, por medio de aumentar 
simultáneamente la presencia de otras hormonas, como el glucagón y 
las incretinas. Las grasas alimentarias solo hacen subir mínimamente 
los niveles de glucosa e insulina en sangre. 

Otra de las funciones clave de la insulina es indicarle al hígado 
que los nutrientes están en camino. Los aminoácidos y los azúcares se 


liberan a través del torrente sanguíneo intestinal, conocido como 
circulación portal, directamente en el hígado para que los procese. 


Los ácidos grasos, por otra parte, son absorbidos directamente y no 
pasan por el hígado antes de entrar en el torrente sanguíneo general. 
Puesto que el tratamiento por parte del hígado no es necesario, las 
indicaciones de la insulina tampoco lo son, de modo que las grasas 
alimentarias puras apenas inciden en los niveles de insulina. 

Una vez que las necesidades inmediatas de energía se han 
satisfecho, la insulina da la señal de almacenar energía alimentaria 
para su uso posterior. Nuestros cuerpos utilizan los carbohidratos para 
proporcionar energía a los músculos y al sistema nervioso central, 
pero su exceso también le proporciona glucosa al hígado. Los 
aminoácidos se utilizan para producir proteínas (por ejemplo, 
músculo, piel y tejido conectivo), pero los sobrantes se convierten en 
glucosa en el hígado, ya que los aminoácidos no se pueden almacenar 
directamente. 

La energía de los alimentos se almacena de dos formas: como 
glucógeno y como grasa corporal. El exceso de glucosa (tanto la 
derivada de las proteínas como la derivada de los carbohidratos) se 
enlaza en cadenas largas para formar moléculas de glucógeno, las 
cuales se almacenan en el hígado. El glucógeno se obtiene fácilmente 
a partir de la glucosa y también se convierte en glucosa con facilidad, 
y puede liberarse en el torrente sanguíneo para ser utilizado por 
cualquier célula del cuerpo. Los músculos esqueléticos almacenan su 
propio glucógeno, pero solo las células musculares que almacenan el 
glucógeno pueden utilizarlo para obtener energía. 

El hígado únicamente puede acumular una cantidad limitada de 
glucógeno, y una vez que está lleno, el exceso de glucosa se convierte 


en grasa por medio de un proceso conocido como lipogénesis de 


novo (denominación que significa, literalmente, “hacer grasa nueva”). 
La insulina estimula al hígado a convertir el exceso de glucosa en 
grasa nueva en forma de moléculas de triglicéridos. La grasa recién 
creada se transporta fuera del hígado para ser almacenada en células 
de grasa con el fin de suministrar energía al cuerpo cuando sea 
necesario. Esencialmente, el organismo almacena el exceso de energía 
alimentaria en forma de azúcar (glucógeno) y grasa corporal. Y la 
insulina da la señal de que se deje de quemar azúcar y grasa y 
empiecen a almacenarse. 

Este proceso, que es completamente normal, tiene lugar cuando 
dejamos de comer (y empezamos a ayunar), justo cuando necesitamos 


esta fuente de energía. Aunque a menudo usamos la palabra Ayuno 
para describir los períodos en los que prescindimos deliberadamente 
de ciertos alimentos o nos abstenemos por completo de comer, como 
antes de un procedimiento médico o en un contexto religioso, 
corresponde aplicar también este término a cualquier período entre 


refrigerios o comidas en el que no estamos comiendo. Durante el 
ayuno, el cuerpo utiliza la energía que tiene almacenada, lo que 
significa que descompone el glucógeno y la grasa. 
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Figura 5.1. Almacenamiento de energía alimentaria como azúcar o grasa 


Varias horas después de tomar una comida, los niveles de glucosa 
en sangre descienden y los de insulina empiezan a bajar. Para 
proporcionar energía, el hígado comienza a descomponer el glucógeno 
almacenado en moléculas de glucosa y las libera en el torrente 
sanguíneo general. Se trata del proceso de almacenamiento del 
glucógeno en sentido inverso. Esto ocurre la mayor parte de las 
noches, suponiendo que no se cene. 

El glucógeno está fácilmente disponible, pero con una cantidad 
limitada. Durante un ayuno a corto plazo (de veinticuatro a treinta y 
seis horas de duración), el glucógeno proporciona toda la glucosa 
necesaria para el funcionamiento normal del cuerpo. Durante un 
ayuno prolongado, el hígado fabricará nueva glucosa a partir de la 
grasa corporal almacenada. Este proceso se llama gluconeogénesis, 
término que significa literalmente “fabricación de nuevo azúcar”. En 


esencia, se quema grasa para liberar energía; no es más que el proceso 
de almacenamiento de la grasa en sentido inverso. 
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Figura 5.2. Gluconeogénesis: el procedimiento de almacenamiento de grasa en sentido 
inverso 


Este proceso de almacenamiento y liberación de energía tiene 
lugar todos los días. Normalmente, este sistema bien diseñado y 
equilibrado permanece autorregulado: comemos, la insulina sube y 
almacenamos energía como glucógeno y grasa. Ayunamos, la insulina 
baja y usamos el glucógeno y la grasa que tenemos almacenados. 
Mientras la alimentación (niveles de insulina altos) se ve equilibrada 
por el ayuno (niveles de insulina bajos), no aumenta la cantidad de 
grasa general. 

La insulina tiene otro papel en relación con el almacenamiento. 
Cuando el hígado está lleno de glucógeno, no hay espacio para la 
grasa recién creada por la lipogénesis de novo. Estas moléculas de 
triglicéridos se unen a unas proteínas especializadas llamadas 
lipoproteínas, que se fabrican en el hígado y se exportan al torrente 
sanguíneo como lipoproteínas de muy baja densidad. La insulina 
activa la hormona lipoproteinlipasa, que indica a las células de grasa, 
los adipocitos, que saquen los triglicéridos de la sangre para 
almacenarlos a largo plazo. De esta manera, el exceso de 
carbohidratos y proteínas se almacena como grasa corporal. 

El exceso de insulina impulsa la acumulación de grasa, el 
sobrepeso y la obesidad. ¿Cómo? Si nuestros períodos de alimentación 
predominan sobre nuestros períodos de ayuno, el consiguiente 
predominio de la insulina conduce a la acumulación de grasa. El 
exceso de insulina indica al hígado que siga aceptando glucosa, lo cual 
da lugar a que se produzca más grasa nueva por medio de la 
lipogénesis de novo. Normalmente, si los períodos de altos niveles de 
insulina (de alimentación) alternan con los períodos de baja insulina 
(de ayuno), el peso permanece estable. Pero si los niveles de insulina 
permanecen altos, el cuerpo no para de recibir la señal de que 
almacene la energía procedente de los alimentos como grasa corporal. 


EL EXCESO DE INSULINA OCASIONA AUMENTO DE PESO Y OBESIDAD 


La insulina se prescribe para reducir los niveles de glucosa en 
sangre tanto en la diabetes tipo 1 como en la tipo 2. Prácticamente 
todos los pacientes que reciben insulina y todos los médicos que la 
prescriben saben perfectamente que el aumento de peso es su 
principal efecto secundario. Este es un claro indicio de que la 
hiperinsulinemia (los altos niveles de insulina en la sangre) ocasiona 


directamente un incremento en el peso. Pero hay otras evidencias que 
lo corroboran. 

Los insulinomas son tumores infrecuentes que  secretan 
continuamente niveles muy altos de insulina. Ello hace que los niveles 
de glucosa en sangre permanezcan bajos y que se engorde de forma 
persistente, lo cual pone de relieve, una vez más, la influencia que 
ejerce la insulina. La extirpación quirúrgica de estos tumores conlleva 
pérdida de peso. De forma similar, las sulfonilureas son fármacos para 
diabéticos que estimulan al cuerpo a producir más de su propia 
insulina. El principal efecto secundario de esta estimulación es el 
aumento de peso. Aunque las tiazolidinedionas, usadas para tratar la 
diabetes tipo 2, no hacen subir los niveles de insulina, incrementan el 
efecto de esta. ¿El resultado? Unos niveles de glucosa en sangre más 
bajos, pero también un incremento del peso. 

Engordar, sin embargo, no es una consecuencia inevitable del 
tratamiento de la diabetes. En la actualidad, la metformina es el 
medicamento más ampliamente recetado en todo el mundo para la 
diabetes tipo 2. En lugar de incrementar la insulina, actúa inhibiendo 
la producción de glucosa por parte del hígado (la gluconeogénesis) y, 
por lo tanto, reduce los niveles de glucosa en sangre. Trata con éxito 
la diabetes tipo 2 sin provocar que haya más insulina y, en 
consecuencia, no conduce al aumento de peso. 

Así como los niveles excesivamente altos de insulina hacen que el 
peso se incremente, los niveles excesivamente bajos hacen que 
disminuya. Recuerda que los pacientes con diabetes tipo 1 que no 
reciben tratamiento tienen unos niveles de insulina patológicamente 
bajos y que, por más calorías que ingieran, tienden a adelgazar. Al no 
presentar unos niveles de insulina normales, estos pacientes no 
pueden usar o almacenar adecuadamente la energía de los alimentos 
y, si no reciben tratamiento, se consumen y mueren. Cuando reponen 
la insulina, vuelven a subir de peso. 

El incremento de los niveles de insulina da lugar a un aumento 
del peso. El descenso de los niveles de insulina ocasiona pérdida de 
peso. Estas no son meras correlaciones, sino factores causales directos. 
Nuestras hormonas, la insulina sobre todo, son lo que determina en 


última instancia nuestro peso y nuestra cantidad de grasa corporal. 
Recuerda que la obesidad es un desequilibrio hormonal, 
no calórico. 


LA HIPÓTESIS CARBOHIDRATO-INSULÍNICA 


La hiperinsulinemia produce sobrepeso y obesidad. Este punto es 
crucial, porque pone claramente de manifiesto que para tener éxito en 
el tratamiento de la obesidad hay que reducir los niveles de insulina. 


Es bien sabido que los carbohidratos procesados altamente refinados 


(los azúcares, la harina, el pan, la pasta, las magdalenas, los donuts, 
el arroz y las patatas) incrementan los niveles de glucosa en sangre y 
la producción de insulina. Si estos carbohidratos altamente refinados 
fuesen la principal causa de la hiperinsulinemia, también serían la 
principal causa de la subida de peso. Esta teoría del sobrepeso y la 
obesidad se conoce como hipótesis carbohidrato-insulínica y 
constituye la base racional de muchas dietas bajas en carbohidratos, 
como la dieta Atkins. Al eliminar muchos de los carbohidratos 
«engordadores», rebajamos los niveles de insulina y prevenimos el 
aumento de peso. 


Carbohidratos 
engordadores Insulina alta Obesidad 


Figura 5.3. Obesidad hormonal I: la hiperinsulinemia provoca obesidad 


En la lectura de los siguientes capítulos, observa la progresión de 
los diagramas de la «obesidad hormonal», desde este mismo y pasando 
por las figuras 5.4, 6.3, 7.2, 8.1, 9.1, 9.2 y 9.3, hasta la 9.4. Revisados 
en secuencia, estos diagramas ilustran cómo los «bloques de 
construcción» del síndrome metabólico se «apilan» con el tiempo. 

La primera dieta baja en carbohidratos data de mediados del siglo 
XIX. En 1863, William Banting (1796-1878), empresario de pompas 


fúnebres inglés, publicó Letter on Corpulence, Addressed to 


the Public [Carta sobre la corpulencia, dirigida al público],1 que 
suele considerarse el primer libro de dietética del mundo. Banting 
pesaba 91,6 kilos y había intentado, infructuosamente, perder peso 
comiendo menos y haciendo más ejercicio. Pero al igual que las 
personas que hacen dieta en nuestros tiempos, no tuvo éxito. 

Siguiendo los consejos de su médico, intentó un nuevo enfoque. 
Evitó rigurosamente el pan, la leche, la cerveza, los dulces y las 
patatas, que habían constituido una parte importante de su dieta. El 
resultado fue que adelgazó y consiguió no volver a engordar. Durante 
la mayor parte del siglo siguiente, las dietas bajas en carbohidratos 
refinados fueron aceptadas como el tratamiento estándar para la 
obesidad. 

A pesar del éxito de las dietas bajas en carbohidratos, la hipótesis 
carbohidrato-insulínica sigue estando incompleta. Aunque los 
carbohidratos refinados son ciertamente un factor importante que 
contribuye a la hiperinsulinemia, no son el único. Hay muchos otros 
que tienen una influencia significativa. Uno de los más importantes es 
la resistencia a la insulina. 

Como hemos visto, la insulina actúa como una llave que abre una 
puerta para que la glucosa entre en la célula. Pero a veces, si se da un 
estado de resistencia a la insulina, los niveles de insulina habituales no 
son suficientes y la glucosa se acumula en el torrente sanguíneo, 
porque no puede entrar en las células. Para compensarlo, el cuerpo 
produce más insulina con el fin de acabar con esta resistencia y forzar 
la entrada de la glucosa. El efecto es que se restablecen los niveles de 
glucosa normales, pero el coste es la continuidad de la 
hiperinsulinemia. En este libro nos ocupamos mucho de la resistencia 
a la insulina porque esta hiperinsulinemia compensatoria impulsa el 
aumento de peso general. Pero ¿por qué se produce la resistencia a la 
insulina? Esta es la pregunta del millón. 
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Figura 5.4. Obesidad hormonal II: la resistencia a la insulina provoca hiperinsulinemia 


1 Banting, W. Letter on Corpulence. Disponible en http://www.thefitblog.net/ebooks/ 
LetterOnCorpulence/LetteronCorpulence.pdf. Fecha de la consulta: 6 de junio del 2017. 


(6) 
RESISTENCIA A LA INSULINA: 
EL FENÓMENO DEL DESBORDAMIENTO 


a Obesidad o el sobrepeso suelen preceder al diagnóstico de 


diabetes tipo 2 en unos diez años o más. Los individuos obesos pero 
por lo demás normales (mo diabéticos) han aumentado 
sustancialmente la resistencia a la insulina en comparación con los 
delgados. La insulina en ayunas (una medida de la cantidad de 
insulina presente en la sangre que refleja la resistencia a la insulina 
subyacente) aumenta a través del espectro de la obesidad, la 
prediabetes y luego la diabetes tipo 2 (ver la figura 6.1). 1 

Esto sugiere la hipótesis de que la obesidad podría ser la causa 
fundamental del aumento de la resistencia a la insulina. Pero a pesar 
de haberse gastado millones de dólares y dedicado décadas a 
investigar intensivamente los posibles mediadores hormonales entre la 
obesidad y la resistencia a la insulina, no se ha podido establecer un 
vínculo causal. Después de todo, si la obesidad ocasiona la resistencia 
a la insulina, ¿cómo puede ser que pacientes con un peso normal 
también contraigan diabetes tipo 2? Y ¿por qué hay tantas personas 


obesas que NO padecen diabetes tipo 2? 
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Figura 6.1. Cambios en la insulina a medida que la obesidad avanza hacia la diabetes tipo 
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Lo contrario —la idea de que la resistencia a la insulina provoca la 
obesidad- es inverosímil, ya que, por lo general, la obesidad precede a 
la resistencia a la insulina. La única posibilidad que queda es que 
algún factor X sea la causa subyacente tanto de la obesidad como de la 
resistencia a la insulina. El factor de conexión, como veremos, es el 
exceso de insulina. El factor X es la hiperinsulinemia. 


Obesidad 


Factor X 
Resistencia 


a la insulina 
Figura 6.2. Hiperinsulinemia: el factor X que causa tanto la obesidad como la resitencia a la 
insulina 


LA RESISTENCIA COMO MECANISMO DE PROTECCIÓN 


El cuerpo humano sigue el principio biológico fundamental de la 
homeostasis. Si las cosas cambian demasiado en un sentido, el 
organismo reacciona yendo en el sentido opuesto para intentar volver 
a su estado original. Por ejemplo, si tenemos mucho frío, temblamos 
para generar más calor corporal. Si tenemos mucho calor, sudamos 
para enfriarnos. La adaptabilidad es un requisito de la supervivencia; 
en general, todos los sistemas biológicos cuentan con ella. 


La palabra resistencia no es más que otra manera de indicar 
esta adaptabilidad. El cuerpo se resiste a los cambios que lo sacan de 
su zona de confort adaptándose a ellos. La exposición crea resistencia. 
Los niveles excesivamente altos y prolongados de cualquier cosa 
provocan resistencia por parte del cuerpo. Este es un fenómeno 
normal. Pongamos un ejemplo. 


Laura tenía solamente veinticinco años cuando le diagnosticaron 
un insulinoma, 3 un tumor infrecuente que secreta cantidades 
anormalmente elevadas de insulina en ausencia de cualquier otra 
enfermedad significativa. Esta afección fuerza a la glucosa a entrar en 
las células, lo cual ocasiona episodios recurrentes de hipoglucemia 
(niveles bajos de glucosa en sangre). Como resultado, Laura estaba 
constantemente hambrienta y, como la insulina es uno de los 
principales impulsores de la obesidad, pronto comenzó a engordar. 4 
Sus niveles de glucosa eran demasiado bajos para que pudiese 
mantenerse una función cerebral adecuada, lo cual la llevó a tener 
problemas de concentración y coordinación. Una noche, mientras 
conducía, perdió el control de sus pies y casi tuvo un accidente. Había 
experimentado una convulsión relacionada con la hipoglucemia. 

Los síntomas de Laura pueden parecer graves, pero habrían sido 
mucho peores si su cuerpo no hubiese tomado medidas protectoras. A 
la par que sus niveles de insulina aumentaban, la resistencia a la 
insulina se incrementaba automáticamente. Si esto no hubiese sido así, 
sus altos niveles de insulina habrían desembocado rápidamente en un 
gran descenso de los niveles de glucosa en sangre y en la muerte. 
Puesto que el cuerpo no quiere morir (y nosotros tampoco), se protege 
por medio de desarrollar resistencia a la insulina. Este 
comportamiento es una expresión de la homeostasis corporal. La 
resistencia se desarrolla de forma natural como protección contra unos 


niveles de insulina inusualmente altos. La insulina provoca 


resistencia a la insulina. Afortunadamente, Laura no tardó en 
obtener el diagnóstico correcto y se le practicó la intervención 
quirúrgica oportuna. En estos casos, una vez que se ha extirpado el 
tumor, la resistencia a la insulina se revierte drásticamente, al igual 
que los trastornos asociados con ella. 5 

El hecho de acabar con los altos niveles de insulina también 
acaba con la resistencia a la insulina. Del mismo modo que la 
exposición crea resistencia, eliminar el estímulo elimina la resistencia. 
Los insulinomas nos dan una pista vital respecto a la comprensión de 
la causa de la resistencia a la insulina. 


CÓMO ACTÚA LA RESISTENCIA 


La homeostasis es tan fundamental para la supervivencia que el 
cuerpo encuentra muchas maneras diferentes de desarrollar 
resistencias. Su supervivencia depende de ello. Echemos un vistazo a 
varios mecanismos de resistencia. 


Resistencia al ruido 


La primera vez que le gritas a alguien, da un respingo y presta 


atención. Los gritos incesantes, sin embargo, pronto dejan de tener 
efecto. En esencia, desarrollamos «resistencia» a los gritos. El chico 
que, en el cuento, gritaba «¡el lobo!» no tardó en enterarse de que los 


aldeanos se volvieron resistentes al efecto de su llamada. Y es que la 


exposición crea resistencia. 

Eliminar el estímulo elimina la resistencia. ¿Qué ocurre cuando se 
deja de gritar? Si el chico hubiese dejado de gritar «¡el lobo!» durante 
un mes, los aldeanos lo habrían vuelto a escuchar. El silencio 
prolongado habría revertido la resistencia, y la siguiente vez que 
hubiese advertido la presencia del lobo, habría obtenido una respuesta 
inmediata. 

¿Alguna vez has visto a un bebé dormir en medio del ajetreo y el 
ruido de un aeropuerto? El ruido ambiental es muy fuerte, pero 
constante, y el bebé duerme profundamente, ya que se ha vuelto 
resistente al ruido. Si ese mismo bebé estuviese durmiendo en una 
casa silenciosa, el más leve crujido de las tablas del suelo podría 
bastar para despertarlo. Esta es la peor pesadilla de todos los padres. A 
pesar de que el ruido no es fuerte, es muy notorio para el bebé, ya que 
no cuenta con un mecanismo de defensa frente a él. De modo que se 
despierta inmediatamente y rompe a llorar, para desazón de sus 
padres. 


Resistencia a los antibióticos 


Cuando se introducen nuevos antibióticos,  erradican 
prácticamente todas las bacterias que son su objetivo. Con el tiempo, 
la mayor parte de las bacterias desarrollan la capacidad de sobrevivir 
a altas dosis de estos antibióticos, lo cual las convierte en 
«superbacterias» resistentes a los fármacos. A medida que las 
superbacterias se multiplican y proliferan, el antibiótico va perdiendo 
su eficacia. Este es un gran problema, cada vez más extendido en 
muchos hospitales de todo el mundo. Todos los antibióticos han 
perdido eficacia debido a la resistencia. 

La resistencia a los antibióticos no es un fenómeno nuevo. El 
biólogo escocés Alexander Fleming descubrió la penicilina en 1928 y 
su producción en masa comenzó en 1942, gracias a los fondos que 
aportaron los gobiernos estadounidense y británico, con el fin de que 
fuese de utilidad durante la Segunda Guerra Mundial. En la 
conferencia que dio en 1945 al recibir el Premio Nobel, titulada 
«Penicilina», el doctor Fleming predijo acertadamente el surgimiento 
de la resistencia dos años antes de que aparecieran los primeros casos. 

¿Cómo pudo el doctor Fleming predecir con tanta confianza este 
desarrollo? Comprendía el principio biológico fundamental de la 
homeostasis. Un sistema biológico que resulta alterado trata de volver 


a su estado original. A medida que usamos un determinado 
antibiótico, la misma naturaleza selecciona algunos organismos 
resistentes a él para que sobrevivan y se reproduzcan. Con el tiempo, 
estos organismos resistentes acaban por predominar, y el antibiótico 
pasa a ser ineficaz. El uso persistente y abundante de los antibióticos 


ocasiona resistencia a ellos. La exposición crea resistencia. 

El hecho de eliminar el estímulo acaba con la resistencia. 
Desafortunadamente, la reacción precipitada de muchos doctores es 
justamente la contraria: prescribir más antibióticos para superar la 
resistencia, la cual «devuelve los disparos», de modo que se crea una 
resistencia aún mayor. Prevenir la resistencia a los antibióticos 
significa restringir estrictamente su uso. De hecho, muchos hospitales 
han desarrollado programas con el fin de preservar el efecto de los 


antibióticos más potentes; para ello, solamente los utilizan en 
situaciones de vida o muerte. Reducir la exposición de las bacterias a 
los antibióticos da lugar a una menor resistencia, lo cual puede salvar 
vidas. 


Resistencia a los virus 


La resistencia a virus como los causantes de la difteria, el 
sarampión, la varicela o la poliomielitis se desarrolla a partir de la 
propia infección vírica. Antes del desarrollo de las vacunas, era 
popular celebrar «partidos del sarampión» o «partidos de la viruela», 
en que niños no afectados jugaban con un niño que estaba 
activamente infectado con el virus, con el fin de exponerse 
deliberadamente. No es lo más divertido del mundo, pero tener el 


sarampión una vez protege al niño de por vida. La exposición crea 


resistencia. 

Las vacunas actúan a partir de este mismo principio. Edward 
Jenner, un joven médico que trabajaba en la Inglaterra rural, escuchó 
un relato popular: que las lecheras desarrollaban resistencia al virus 
fatal de la viruela porque habían contraído el virus de la viruela 
vacuna, menos agresivo. En 1796, infectó deliberadamente a un niño 
con la viruela vacuna y observó cómo pasó a estar protegido de la 
viruela, un virus similar. Mediante la inoculación de un virus muerto o 
debilitado, creamos inmunidad sin tener que provocar la enfermedad 


completa. En otras palabras, los virus ocasionan resistencia a 
los virus. 


Resistencia a las drogas y medicamentos 


Cuando se toma por primera vez una droga como la cocaína, se 
produce una reacción intensa, el «subidón». Con cada consumo 


posterior de la droga, esa reacción se vuelve menos intensa. Es posible 
que los consumidores vayan tomando dosis cada vez mayores para 
lograr el mismo resultado. A través de la exposición prolongada y 
reiterada a la droga, el cuerpo desarrolla resistencia a sus efectos, algo 


conocido como tolerancia. Se puede desarrollar resistencia a 
muchos tipos de sustancias: los narcóticos, la marihuana, la nicotina, 
la cafeína, el alcohol, las benzodiacepinas (tranquilizantes) y la 


nitroglicerina. Una vez más, la exposición crea resistencia. 

Acabar con el estímulo acaba con la resistencia. Con el fin de 
restablecer la sensibilidad a los medicamentos, es necesario pasar por 
un período de bajo consumo. Si dejas de tomar alcohol durante un 
año, la primera bebida que tomes después de ese período volverá a 
producir todos sus efectos. 

¿Qué tienen en común todos estos ejemplos? En el caso del ruido, 
el mecanismo de resistencia es normalizar el estímulo. El oído humano 
responde a los cambios más que a los altos niveles de ruido constante. 
En el caso de los antibióticos, el mecanismo es la selección natural de 
organismos resistentes. Las bacterias que se adaptan a los 
medicamentos son las que sobreviven y se multiplican. En el caso de 
los virus, el mecanismo de resistencia es el desarrollo de anticuerpos. 
En el caso de la resistencia a las drogas y los medicamentos, o 
desensibilización, el mecanismo es la reducción de la cantidad de 
receptores celulares. Aunque el mecanismo en cada uno de estos casos 
puede ser diferente, el resultado final es siempre el mismo. Este es el 
punto clave. La homeostasis es tan fundamental para la supervivencia 
que los sistemas biológicos siempre encuentran una manera de 


compensar los desequilibrios. La exposición crea la resistencia. 
Y ¿qué nos dice todo esto sobre la resistencia a la insulina? Muy 


sencillo: que la insulina ocasiona resistencia a la insulina. 


CÓMO LA INSULINA PROVOCA RESISTENCIA A LA INSULINA 


Las hormonas, por ejemplo la insulina, se comportan como las 
drogas y los fármacos en lo relativo a la resistencia. Los tres actúan 
sobre los receptores de la superficie celular y presentan el mismo 
fenómeno de resistencia. En el caso de la insulina, la exposición 
prolongada y excesiva a esta hormona (la hiperinsulinemia) ocasiona 
resistencia a la insulina. Es muy sencillo demostrarlo 
experimentalmente. Todo lo que hay que hacer es tomar un grupo de 
voluntarios sanos, suministrarles altas dosis de insulina de forma 
continua y observar el desarrollo de la resistencia. Afortunadamente, 
todos los experimentos al respecto ya se han llevado a cabo. 

En un estudio, una infusión constante de insulina, durante 
cuarenta horas, a un grupo de jóvenes sanos aumentó la resistencia a 


la insulina en un 15 %. 6 En un experimento similar, una infusión 
intravenosa constante de insulina, durante noventa y seis horas, a un 
grupo de jóvenes sanos incrementó la resistencia a la insulina entre un 
20 y un 40 %. 7 Las implicaciones de estos resultados son enormes. 
Dar cantidades normales pero continuas de insulina a estos jóvenes 


saludables hizo que acabasen siendo resistentes a la insulina. La 
insulina provoca resistencia a la insulina. Es decir, puedo 


hacer que cualquier persona sea resistente a la insulina. Todo lo 
que necesito hacer es darle la cantidad suficiente de esta hormona. 

En la diabetes tipo 2, proporcionar grandes dosis de insulina da 
lugar a una mayor resistencia a la insulina. En un estudio, pasó a 
darse una dosis muy alta de insulina (cien unidades diarias) a 
pacientes a los que inicialmente no se les administraba. 8 Cuanto 
mayor fue la dosis de insulina que recibieron, más resistencia a ella 
desarrollaron. Se observó una relación causal directa; ambos 
fenómenos eran tan inseparables como una sombra respecto del 
cuerpo que la proyecta. Aun cuando los niveles de glucosa en sangre 
mejoraron, la diabetes empeoró. 

Sin embargo, los altos niveles hormonales no pueden causar 


resistencia por sí mismos. Si lo hiciesen, todos desarrollaríamos 
rápidamente niveles de resistencia incapacitantes. Ocurre que nuestros 
cuerpos se defienden naturalmente contra la resistencia secretando las 
hormonas en ráfagas cortas. Se liberan elevadas cantidades de 
hormonas en momentos específicos para producir un efecto 
determinado. Después, los niveles descienden rápidamente y 
permanecen muy bajos. Este es el ritmo circadiano diario del cuerpo. 
Los períodos prolongados de escasa presencia hormonal aseguran que 
no se desarrolle la resistencia. 

Por ejemplo, la hormona melatonina, producida por la glándula 
pineal para regular nuestros ciclos de sueño y vigilia, es prácticamente 
indetectable durante el día. Cuando cae la noche, su presencia 
aumenta, y alcanza el pico en las primeras horas de la madrugada. El 
cortisol, producido por las glándulas suprarrenales para regular el 
estrés, alcanza el pico justo antes de que nos despertemos, y luego 
desciende a niveles bajos. La hormona del crecimiento, producida en 
la glándula pituitaria para ayudarnos a regenerar las células, es 
secretada principalmente durante el sueño profundo, y luego se 
precipita a niveles indetectables durante el día. La hormona 
paratiroidea, que regula el metabolismo óseo, alcanza su pico a 
primeras horas de la madrugada. Es esencial que la liberación de estas 
y otras hormonas se produzca de forma periódica para prevenir la 
resistencia. 

Los niveles hormonales se mantienen generalmente muy bajos. De 


vez en cuando tiene lugar un breve pulso de secreción de las 
hormonas pertinentes, a menudo desencadenado por el ritmo 
circadiano, con el fin de obtener el máximo efecto. Una vez que este 
ha tenido lugar, los niveles vuelven a estar muy bajos. El breve pulso 
de secreción hormonal cesa mucho antes de que la resistencia tenga la 
oportunidad de desarrollarse. El cuerpo no grita «¡el lobo!» 
continuamente; solo lo hace cuando es pertinente. Gracias a ello, 
experimentamos todo el efecto de su acción. 

El desarrollo de la resistencia requiere que se den dos factores 
esenciales: unos altos niveles hormonales y un estímulo constante. 
Normalmente, la insulina se libera en ráfagas, lo cual evita que el 
organismo desarrolle resistencia a ella. Pero cuando el organismo se 
ve constantemente bombardeado por la insulina, aparece la 
resistencia. 

A estas alturas debería ser evidente el hecho de que como la 


resistencia se desarrolla en respuesta a los niveles elevados y 
constantes de un estímulo, el aumento de la dosis no hace más que 
conducir a una mayor resistencia. Es un círculo vicioso, que se 
refuerza a sí mismo: la exposición conduce a la resistencia. La 
resistencia conduce a una mayor exposición. Una mayor exposición 
conduce a más resistencia. Cuando los niveles constantemente altos de 
insulina «gritan» para que la glucosa entre en las células, esos «gritos» 
tienen un efecto cada vez menor (se produce la resistencia a la 
insulina). La reacción instintiva del cuerpo es producir aún más 
insulina, «gritar» incluso más alto. Pero cuanto más fuerte «grita», 
menor es el efecto. La hiperinsulinemia impulsa el círculo vicioso: 
conduce a la resistencia a la insulina, lo cual no hace más que agravar 
la hiperinsulinemia. 


Carbohidratos 
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Figura 6.3. Obesidad hormonal III: insulina alta — resistencia > insulina más alta 


El ciclo se mantiene, hasta que los niveles de insulina del cuerpo 
son extremadamente altos, lo cual impulsa el aumento de peso y la 
obesidad. Cuanto más tiempo dura el ciclo, más empeora la situación. 
Esta es la razón por la cual la obesidad y la resistencia a la insulina 
son tan dependientes del tiempo. Se puede estar atrapado en este 
círculo vicioso durante décadas y desarrollar una resistencia a la 
insulina significativa. Esa resistencia conduce a altos niveles de 


insulina, independientemente de la dieta que se siga. 
Pero la historia empeora. La resistencia a la insulina lleva a 


niveles más altos de insulina en ayunas. En condiciones normales, 
los niveles de insulina en ayunas son bajos. Pero ahora, en lugar de 
comenzar el día con la insulina baja después del ayuno nocturno, se 
empieza con la insulina alta. Las consecuencias son terribles: las 
personas gruesas se vuelven más gruesas. A medida que la resistencia 
a la insulina se convierte en una parte cada vez mayor del problema, 
puede, de hecho, constituir un promotor importante de los altos 


niveles de insulina. La obesidad se impulsa a sí misma. 

El hecho de que la resistencia a la insulina conduce a la 
hiperinsulinemia como mecanismo compensatorio hace tiempo que 
está admitido. Pero la novedosa idea de que la hiperinsulinemia 
también ocasiona resistencia a la insulina está ganando popularidad, 
poco a poco. La doctora Barbara Corkey, de la Facultad de Medicina 
de la Universidad de Boston, ganadora de la Medalla Banting en el 
2011, dijo en su conferencia que «la hiperinsulinemia es la causa raíz 
de la resistencia a la insulina, la obesidad y la diabetes». 9 La Medalla 
Banting es el mayor premio científico que otorga la Asociación 
Estadounidense de la Diabetes, por lo que esta no es la ocurrencia de 
un grupo marginal. 

El sello distintivo de la diabetes tipo 2 es una elevada resistencia 
a la insulina. Tanto la obesidad como la diabetes tipo 2 son 
manifestaciones del mismo problema subyacente: la hiperinsulinemia. 


La estrecha relación existente entre ambas ha dado lugar al término 


diabesidad, por medio del cual se reconoce implícitamente que son 
la misma enfermedad. 
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Figura 6.4. Hiperinsulinemia: el vínculo entre la obesidad y la diabetes 


LA HIPERINSULINEMIA Y EL FENÓMENO DEL DESBORDAMIENTO 


Cuando la glucosa en sangre se mantiene elevada aunque los 
niveles de insulina sean normales o altos, se produce el fenómeno de 
la resistencia a la insulina, en que las células se resisten a las 
«súplicas» de la insulina de que acepten la glucosa. Pero ¿por qué da 


lugar a este problema la hiperinsulinemia? 

El actual paradigma de «la llave y la cerradura» sugiere que la 
llave (la insulina) abre la cerradura (el receptor de la superficie 
celular) para que ello permita la entrada de la glucosa. También 
sugiere que una vez que se quita la llave (la insulina), la glucosa 
presente en la sangre ya no puede entrar en la célula. Cuando tiene 
lugar la resistencia a la insulina, nos imaginamos que la cerradura y la 
llave ya no encajan muy bien. La llave solo abre la cerradura 
parcialmente y con dificultades, de modo que la glucosa no puede 
entrar con normalidad y se acumula fuera, en la sangre. Al entrar 
menos glucosa en la célula, esta se enfrenta a un estado de 
desnutrición interna y el cuerpo produce más insulina. Puesto que las 
distintas llaves funcionan con menor eficacia, el organismo lo 
compensa produciendo más llaves. Gracias a esta hiperinsulinemia las 
células reciben la cantidad de glucosa que requieren para cubrir sus 
necesidades energéticas. Es una teoría lógica y fácil de aceptar. La 
lástima es que no se corresponde con lo que ocurre en la realidad. 

¿El problema es la llave (la insulina) o la cerradura (el receptor 
de insulina)? Ninguna de las dos. La estructura molecular de la 
insulina y la de los receptores son completamente normales en la 
diabetes tipo 2. Por lo tanto, algo debe de estar «boicoteando» el 
mecanismo de «la llave y la cerradura». Pero ¿qué? Tras décadas de 
investigación exhaustiva, no se ha identificado ningún culpable 
plausible. 

Recuerda que la insulina aumenta cuando comemos y que actúa 
predominantemente en el hígado para ayudar a almacenar la energía 
de los alimentos entrantes. La insulina «ordena» al hígado que lleve a 
cabo dos funciones: 


1. Que deje de quemar la energía alimentaria almacenada (por 
ejemplo, la grasa corporal). 

2. Que almacene la energía entrante procedente de los 
alimentos como glucógeno o que produzca nueva grasa por 
medio de la lipogénesis de novo. 


Si la célula fuese realmente resistente a la insulina y padeciese 
desnutrición interna, ambas acciones deberían verse mitigadas a la 
vez. Pero la mitigación solamente tiene lugar en el caso de la primera 
de las acciones mencionadas. La insulina «grita» al hígado que deje de 
producir nueva glucosa, pero este sigue bombeándola hacia el torrente 
sanguíneo. 

Sin embargo, y paradójicamente, la segunda acción de la insulina 
se ve estimulada. Si la glucosa no pudiese entrar en las células y esto 
ocasionase su desnutrición interna, el hígado no tendría una sustancia 
a partir de la cual crear nueva grasa y la lipogénesis de novo no 


podría tener lugar. ¿Cómo podría producir grasa nueva el hígado a 
partir de la glucosa sin disponer de glucosa? ¡Sería como tratar de 
construir una casa de ladrillos sin ladrillos! Aunque se disponga de 
trabajadores, es imposible. 

Pero ocurre que con la resistencia a la insulina la lipogénesis de 


novo Se incrementa. ¡Así que el segundo efecto de la insulina no se 
ve mitigado, sino potenciado! Se genera tanta grasa nueva que no hay 
dónde almacenarla. Este exceso de grasa se acumula en el hígado, 
donde en circunstancias normales no debería haber nada de ella. Con 


la resistencia a la insulina, la grasa del hígado debería ser baja, no 
alta. A pesar de ello, la diabetes tipo 2 está casi siempre asociada con 
la excesiva acumulación de grasa en el hígado. 

¿Cómo puede el hígado resistirse, de forma selectiva, a uno de los 
efectos de la insulina y, en cambio, potenciar el otro? ¿Y en las 
mismas células, en respuesta a los mismos niveles de insulina, con los 
mismos receptores de insulina? A pesar de décadas de investigaciones 
en curso y millones de dólares invertidos, todos los principales 
investigadores del mundo seguían perplejos ante esta paradoja crucial 
vinculada con la resistencia a la insulina, hasta que se dieron cuenta 
de que el viejo paradigma de «la llave y la cerradura» de la resistencia 
a la insulina vinculada con la inanición interna era incorrecto. La pista 
clave es que la misma insulina ocasiona resistencia a la insulina, lo 


cual significa que el principal problema NO es la resistencia a la 
insulina, sino la hiperinsulinemia que la causó. 

La resistencia a la insulina solamente describe el hecho de que 
con la misma cantidad de insulina es más difícil hacer que la glucosa 
entre en las células. ¿Y si resulta que la glucosa no puede entrar 
porque las células ya están saturadas de ella? El paradigma de la 
resistencia a la insulina como fenómeno de desbordamiento resuelve 
la paradoja central. 


CÓMO TIENE LUGAR EL FENÓMENO DEL DESBORDAMIENTO 


Imagina un metro en hora punta. El tren se detiene en una 
estación, recibe la señal de «todo bien» por parte del revisor y abre sus 
puertas para dejar entrar a los pasajeros. Todos se introducen en el 
tren sin dificultades y la plataforma queda vacía mientras el tren se 
aleja. 

La célula equivale al metro, la insulina al revisor y los pasajeros a 
las moléculas de glucosa. Cuando la insulina da la señal apropiada, las 
puertas se abren y la glucosa entra en la célula de forma ordenada, sin 
demasiadas dificultades. Pero si la célula es resistente a la insulina, 
esta le señala que abra las puertas, pero no ingresa glucosa. La glucosa 
se acumula en la sangre, incapaz de entrar. ¿Qué está ocurriendo? 


Volvamos a la analogía del metro. Entra en la estación y recibe la 
señal de abrir las puertas, pero no sube ningún pasajero. Se trata de 
una resistencia «al revisor». El metro se aleja, mientras muchos 
pasajeros permanecen de pie en el andén. Según el paradigma de «la 
llave y la cerradura», la señal del revisor no hace que las puertas del 
metro se abran completamente porque algo está atascando el 
mecanismo de apertura. Los pasajeros no pueden pasar por las puertas 
y se quedan en el andén mientras el metro se pone de nuevo en 
marcha, vacío. 

El fenómeno del desbordamiento sugiere una posibilidad 
diferente. El metro entra en la estación, pero ya está lleno de pasajeros 
procedentes de las paradas anteriores. Cuando el revisor da la señal de 
abrir las puertas, los pasajeros que esperan en el andén no pueden 
entrar porque el tren ya está lleno. Desde nuestro punto de vista 
exterior, solamente vemos que los pasajeros no pueden entrar en el 
metro, y llegamos a la conclusión de que las puertas no se han abierto. 

Se produce la misma situación en las células hepáticas. Si los 
altos niveles de insulina ya las han saturado de glucosa, no puede 
entrar más, aunque la insulina abra las puertas. Desde el exterior, 
únicamente podemos decir que la célula es ahora resistente a la 
insistencia de la insulina relativa a la entrada de la glucosa. 


En la analogía del tren, una manera de meter a más gente es 
contratar a «empujadores». En la ciudad de Nueva York, en la década 
de los años veinte, la gente era empujada a la fuerza dentro de los 
vagones abarrotados. Aunque esta práctica ha desaparecido en Estados 
Unidos y Canadá, sigue vigente en Japón. Cuando los viajeros 
permanecen de pie en el andén, el «personal de colocación de 
pasajeros» empuja a más personas dentro. 

La hiperinsulinemia es el «empujador del metro» corporal. 
Introduce glucosa en la célula ya repleta. Cuando la glucosa se queda 
fuera, el cuerpo produce insulina extra para forzar la entrada de más 
glucosa en la célula. Esta táctica funciona al principio, pero a medida 
que cada vez más glucosa es forzada a entrar en la célula saturada, se 
requiere más fuerza. La resistencia a la insulina ocasiona una 
hiperinsulinemia compensatoria. Pero ¿cuál fue la causa inicial? La 
hiperinsulinemia. Es un círculo vicioso. 

Pensemos en las células hepáticas. Al principio, la célula (el 
metro) está vacía. Si entran y salen las mismas cantidades de glucosa 
(de pasajeros), todo funciona normalmente. Si los períodos de 
alimentación (de insulina alta) y los de ayuno (de insulina baja) están 
equilibrados, no se desarrolla resistencia a la insulina. 

Cuando tiene lugar una hiperinsulinemia persistente, la glucosa 
(los pasajeros) sigue entrando en la célula (el metro) y no sale. Con el 
tiempo, la célula se satura y la glucosa no puede entrar aunque las 
puertas (los receptores de la superficie celular) estén abiertas. Ahora, 
la célula es resistente a la insulina. Para compensarlo, el cuerpo 
produce más insulina (empujadores del metro) para forzar la entrada 
de más glucosa, pero con el tiempo la situación empeora (se produce 


una mayor resistencia a la insulina). 

La resistencia a la insulina genera hiperinsulinemia, y viceversa. 
El círculo vicioso no deja de tener lugar. La célula no se encuentra en 
un estado de desnutrición interna, sino que está rebosante de glucosa. 
A medida que esta se derrama fuera de la célula, los niveles de glucosa 
en sangre aumentan. 

¿Y qué sucede con la nueva producción de grasa, o lipogénesis de 
novo (LDN)? La célula está llena de glucosa, no vacía, por lo que la 
LDN no se ve mitigada. En lugar de ello, la célula produce toda la 
grasa nueva que puede para aliviar la congestión interna de glucosa. 
Si se crea más grasa de la que se puede exportar, esta se queda 
atascada en el hígado, que no es un órgano concebido para almacenar 
grasa. El resultado es el hígado graso. Este paradigma de 
desbordamiento explica perfectamente la paradoja central. 

Si nos fijamos en la glucosa presente en la sangre, la célula parece 
resistente a la insulina. Si nos fijamos en la LDN, la célula parece 
haber mejorado la sensibilidad a la insulina. Esto ocurre en las células 
hepáticas sin que haya variado el nivel de insulina y contándose con 
los mismos receptores de insulina. La paradoja se ha resuelto mediante 
la comprensión del nuevo paradigma de la resistencia a la insulina. La 
célula no está internamente desnutrida; está sobrecargada de glucosa. 
La manifestación física de esa célula repleta de glucosa, ahora 
convertida en grasa a través de la LDN, puede verse como la 
infiltración grasa del hígado. 
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Figura 6.5. Exceso de azúcar —> hígado graso = resistencia a la insulina 


La resistencia a la insulina es sobre todo un problema de 
desbordamiento de la glucosa que presenta el hígado saturado de 
grasa. En calidad de «primera parada» del metabolismo de los 
nutrientes ingeridos, el hígado es, de forma natural, el epicentro de los 
problemas de salud relacionados con el exceso de consumo. La 
resistencia a la insulina es causada principalmente por la excesiva 
infiltración grasa del hígado, la cual se debe, a su vez, al consumo 
excesivo de glucosa y fructosa. En otras palabras, el exceso de azúcar 
hace que el hígado esté graso. Este es el problema fundamental de la 
resistencia a la insulina, como muestra la figura 6.5. 


PHILIP 


Philip, de cuarenta y seis años, había ingresado en el hospital para recibir 
antibióticos por vía intravenosa como remedio para una úlcera de pie diabético que 
no cicatrizaba. Hacía diez meses que tenía la úlcera y, a pesar de los apósitos 
constantes y la atención del cirujano plástico, se había infectado. En esos momentos 
hacía cinco años que le habían diagnosticado diabetes tipo 2 y estaba tomando 
sitagliptina y metformina para controlar sus niveles de glucosa en sangre. Hablé con 
Philip y su padre en el hospital sobre la gravedad de su situación, ya que las úlceras 
que no cicatrizan a menudo destruyen el pie, lo que finalmente hace necesaria la 
amputación. 

Una vez que hubo terminado su tratamiento antibiótico y fue dado de alta del 
hospital, le pedí que asistiera al programa de Gestión Dietética Intensiva. El ayuno es 
una práctica regular dentro de la religión ortodoxa griega que sigue Philip, por lo 
que no tardó en entender la lógica de nuestro programa. Comenzó a ayunar una vez 
a la semana durante cuarenta y ocho horas, y en un mes pudo dejar de tomar sus dos 
medicamentos para el control de la glucosa en sangre, porque los análisis arrojaban 
resultados normales. Su úlcera «crónica, que no cicatrizaba» se curó en un mes. 
Philip ha estado siguiendo el programa durante un año y no toma medicamentos. No 
ha vuelto a tener úlceras, ha perdido 9 kilos y la prueba de hemoglobina A1C arroja 
un valor del 6,5 %, un porcentaje inferior al 7,2 % que había logrado con los dos 
medicamentos que había estado tomando. 


SYBIL 


Sybil, de sesenta y nueve años, llevaba diez padeciendo diabetes tipo 2; también 
tenía la presión arterial alta, había sufrido un ataque cardíaco y un accidente 
cerebrovascular y le habían implantado tres baipases en una operación. Cuando la 
conocí, llevaba cinco años administrándose insulina; en esos momentos necesitaba 
setenta unidades diarias. Además, tomaba sitagliptina y metformina para mantener 
controlada su glucosa en sangre. Pesaba 91,5 kilos, la circunferencia de su cintura 
medía 117 cm y su índice de masa corporal era de 35,8. 

Dentro del programa Gestión Dietética Intensiva, empezó a llevar una dieta baja en 
carbohidratos y alta en grasas saludables e hizo ayunos alternos de veinticuatro y 
treinta y seis horas cada dos días. Su médico determinó cuidadosamente sus dosis de 
insulina para evitar que sus niveles de glucosa en sangre fuesen demasiado altos o 
demasiado bajos y supervisó rigurosamente su estado de salud general. En dos meses, 
pudo dejar de administrarse insulina y de tomar sitagliptina. Actualmente, hace seis 
meses que está siguiendo el programa; ha perdido 13,5 kilos y la circunferencia de su 
cintura se ha reducido en 13 centímetros. Sigue trabajando para abandonar 
completamente sus medicamentos para la diabetes. De todos modos, su último 
análisis A1C ha arrojado un valor del 6,2 %; supone un descenso, y debe tomar una 
dosis menor de metformina en consecuencia. 
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TERCERA 
PARTE 


El azúcar y el auge 
de la diabetes tipo 2 


(7) 
LA DIABETES, UNA ENFERMEDAD 
DE DEFECTOS DUALES 


e atribuye al fraile y filósofo inglés Guillermo de Ockham 


(1287-1347) el desarrollo del principio fundamental de resolución de 


problemas conocido como lex parsimoniae o navaja de Ockham. 
Este postulado sostiene que la hipótesis con el menor número de 
suposiciones es a menudo la verdadera. En otras palabras, la 
explicación más sencilla suele ser la correcta. Y a Albert Einstein se le 
atribuye esta declaración: «Todo debe hacerse tan sencillo como sea 
posible, pero no más sencillo que eso». 

Aunque la diabetes tipo 2 se considera principalmente una 
enfermedad de excesiva resistencia a la insulina, en realidad 
representa dos trastornos fisiológicos distintos. En primer lugar, la 
resistencia a la insulina, un fenómeno de desbordamiento, es causada 
por la infiltración grasa del hígado y el músculo. La resistencia a la 
insulina se desarrolla en los primeros estadios del proceso de la 
enfermedad; por lo general, precede al diagnóstico de diabetes tipo 2 
en una década o más, pero los niveles de =—glucosa en sangre 
permanecen dentro de parámetros relativamente normales porque las 
células beta del páncreas aumentan la producción de insulina para 
equilibrar los efectos del trastorno. Esta  hiperinsulinemia 
compensatoria fuerza la entrada de la glucosa en las células, con lo 
cual los niveles de glucosa en sangre se mantienen normales. 
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Figura 7.1. Los cambios en los niveles de glucosa en sangre conducen al diabetes tipo 2 1 


Si no tiene lugar una intervención dietética, esta resistencia a la 
insulina casi siempre conduce al segundo trastorno, la disfunción de 
las células beta. Además, solamente la resistencia a la insulina 
ocasiona esta disfunción; no concurre prácticamente ningún otro 
factor causal. La sabiduría médica convencional sostiene que esta 
alteración tiene lugar a causa del agotamiento de las células 
productoras de insulina, en las que acaban por formarse cicatrices. 
Esta idea implica que estos dos fenómenos (la resistencia a la insulina 
y la disfunción de las células beta) obedecen a motivos totalmente 
independientes. Sin embargo, dada la relación mutuamente exclusiva 
e íntima que hay entre ambos trastornos, la navaja de Ockham sugiere 
que ambos deben de tener como causa el mismo mecanismo 
subyacente. 

Únicamente cuando la producción de insulina no puede mantener 
el ritmo del aumento de la resistencia, los niveles de glucosa en sangre 
suben lo suficiente como para que la diabetes tipo 2 pueda 
diagnosticarse clínicamente. Por lo tanto, hay dos prerrequisitos 
subyacentes en esta enfermedad: una elevada resistencia a la insulina 
y la disfunción de las células beta. El aumento progresivo de los 
niveles de glucosa en sangre en los años previos al diagnóstico tiene 
lugar en dos fases diferenciadas, las cuales reflejan estas dos 
anomalías, que son distintas. 2 


FASE 1: HIPERINSULINEMIA/RESISTENCIA A LA INSULINA 


Como se muestra en la figura 7.1, la resistencia a la insulina hace 
su aparición, en promedio, casi trece años antes de que lo haga la 
diabetes tipo 2. La creciente resistencia a la insulina produce un 
aumento gradual y prolongado de la glucosa en sangre, ya que la 
hiperinsulinemia compensatoria impide un ascenso más rápido. 


Durante más de una década, los niveles de glucosa en sangre 
permanecen relativamente normales. En los niños y adolescentes, esta 
fase puede acelerarse: algunos desarrollan la enfermedad en tan solo 
veintiún meses. 3 

La grasa visceral depositada en y alrededor de los órganos es el 
principal factor contribuyente a la alta resistencia a la insulina. 4 Y el 
primer lugar en el que empieza a acumularse esta grasa, a menudo 
incluso antes de que la resistencia a la insulina sea tan siquiera 
perceptible, es el hígado. 


El hígado graso 


En el hígado, como hemos visto, confluyen los dos fenómenos que 
son el almacenamiento de la energía procedente de los alimentos y la 
producción de dicho tipo de energía. Tras ser absorbidos por los 
intestinos, los nutrientes van directamente al hígado a través de la 
circulación portal. Dado que la grasa corporal es esencialmente una 
forma de almacenar la energía alimentaria, no es de extrañar que el 
hígado esté estrechamente implicado en las enfermedades 
relacionadas con el almacenamiento de la grasa. 

Recuerda que no todas las grasas son iguales. El exceso de grasa 
alimentaria elude al hígado y puede almacenarse en cualquier parte 
del cuerpo. La grasa acumulada debajo de la piel (la grasa subcutánea) 
contribuye al peso total y al índice de masa corporal, pero tiene muy 
pocas consecuencias para la salud. Es estéticamente indeseable, pero 
parece ser inocua desde el punto de vista metabólico. 

El exceso de carbohidratos y proteínas alimentarios se almacena 
primero en el hígado como glucógeno. Una vez que los depósitos de 
glucógeno están llenos, la lipogénesis de novo convierte la glucosa en 
grasa, que puede ser exportada posteriormente del hígado al resto del 
cuerpo; entre otros lugares, se acumula en el interior de los órganos 
abdominales y entre ellos. Cuando la lipogénesis de novo excede la 
capacidad de exportación del hígado, la grasa se acumula en este 
órgano, donde contribuye a la obesidad y tiene consecuencias 
peligrosas para la salud. Un exceso de azúcar e insulina, durante un 
período de tiempo demasiado largo, conduce a la patología del hígado 
graso (o enfermedad hepática grasa). 5 

Finalmente, el hígado graso, saturado, es incapaz de aceptar más 
glucosa, y empieza a volverse resistente a la insulina. Como se ha visto 
anteriormente, esta resistencia es un fenómeno de desbordamiento. 
Como se muestra en la figura 7.2, tiene lugar el ciclo siguiente: 


1. La hiperinsulinemia da lugar al hígado graso. 
2. El hígado graso ocasiona la resistencia a la insulina. 
3. La resistencia a la insulina provoca la hiperinsulinemia 


compensatoria. 
4. El ciclo se repite. 
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Figura 7.2. Obesidad hormonal III: insulina alta > higado graso — resistencia a la insulina 


Hígado graso 


Es la grasa que está en el interior del hígado, y no la obesidad en 
general, el factor decisivo que acaba por conducir a la resistencia a la 
insulina y la diabetes. El hígado graso está presente en todas las etapas 
de la resistencia a la insulina, desde el sobrepeso hasta la diabetes, 
pasando por la prediabetes. Esto es así en todos los grupos étnicos y 
raciales. 

El hígado graso es el indicio más claro —y uno de los primeros- de 
que se están desarrollando la hiperinsulinemia y la resistencia a la 
insulina. De hecho, precede en diez años o más el diagnóstico clínico 
de la diabetes tipo 2. 6 A medida que el hígado va acumulando grasa, 
lentamente, se va volviendo cada vez más resistente a la insulina. El 
hígado graso puede ser diagnosticado por medio de una ecografía, 
pero el aumento de la circunferencia de la cintura o del índice cintura- 
altura es un indicio importante de su presencia. Los marcadores 
sanguíneos de daño hepático también reflejan a menudo este lento 
incremento (esta fase se ha denominado «el grito largo y silencioso del 
hígado»). 

Existen dos tipos principales de enfermedad hepática grasa: la 
relacionada con el alcohol y la no alcohólica. La primera está 
asociada, como sugiere su nombre, con la ingesta excesiva de alcohol. 
Dado que la mayor parte del alcohol se metaboliza únicamente en el 
hígado, un exceso obliga al cuerpo, con demasiada frecuencia, a lidiar 
con el desbordamiento. El resultado es el hígado graso. Pero muchas 
personas que desarrollan la enfermedad hepática grasa y diabetes no 
son alcohólicas, y los científicos no han empezado a entender esta 
conexión hasta fechas recientes. 


La enfermedad hepática grasa no alcohólica 


El doctor Alfred Fróhlich, de la Universidad de Viena, fue el 
primero que empezó a desentrañar la base neurohormonal de la 
obesidad, en 1890. Describió a un niño que había desarrollado una 
obesidad repentina. Le diagnosticaron una lesión cerebral en el área 
del hipotálamo, que dio lugar a un aumento de peso imposible de 


tratar. Este episodio dejó demostrado que esta región cerebral tiene un 
papel clave en la regulación del equilibrio energético. 

En las ratas, la lesión en el área hipotalámica podía producir, en 
un contexto experimental, un apetito insaciable e inducir obesidad. 
Pero los investigadores no tardaron en advertir algo más: que todos 
esos animales obesos compartían un daño hepático característico, que 
en ocasiones era lo suficientemente grave como para desembocar en la 
destrucción completa del hígado. Los ratones obesos por causas 
genéticas compartían las mismas lesiones hepáticas. Los investigadores 
lo encontraron extraño: ¿qué tenía que ver el hígado con la obesidad? 

El doctor Samuel Zelman, médico del Hospital para Veteranos de 
Topeka (Kansas), fue el primero en establecer la conexión, en 1952. 7 
Se sabía que el alcoholismo provocaba la enfermedad hepática grasa, 
pero observó esta enfermedad en un asistente del hospital que no 
bebía alcohol, pero sí ¡más de veinte botellas de Coca-Cola al día! El 
hecho de que la obesidad podía ocasionar un daño hepático similar 
por sí sola era completamente desconocido en esos tiempos. Zelman, 
consciente de los datos que arrojaban los experimentos llevados a 
cabo con ratas, hizo el seguimiento de veinte pacientes obesos, no 
alcohólicos, que padecían alguna enfermedad hepática. Observó la 
peculiaridad de que todos ellos preferían llevar dietas ricas en 
carbohidratos. 

Casi treinta años después, el doctor Jiirgen Ludwig, de la Clínica 
Mayo, también describió el caso de veinte pacientes con la 
enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHGNA). 8 Todos ellos 
padecían también obesidad y enfermedades asociadas con esta, como 
la diabetes. También manifestaban indicios diversos de sufrir daño 
hepático. Un subconjunto de estos tenían el hígado dañado, según 
mostraban los análisis de sangre, y también esteatohepatitis no 
alcohólica (EHNA), denominación derivada de esteato, que significa 
“grasa”, y hepatitis, que significa “inflamación del hígado”. La EHNA 
es la manifestación más grave de la EHGNA. 

En el momento de su descubrimiento en 1980, el doctor Ludwig 
escribió que la EHGNA evitó «la vergienza (o algo peor) que puede 
resultar de los intercambios verbales subsiguientes». Es decir, la 
comprensión de que el hígado graso podía —desarrollarse sin el 
concurso del alcohol salvó a los pacientes de las repetidas acusaciones, 
por parte de sus médicos respectivos, de que estaban mintiendo en 
relación con su ingesta de alcohol. Y, lo que es aún más importante, el 
nuevo reconocimiento de la EHGNA confirmó el vínculo 
extraordinariamente estrecho que hay entre la obesidad, la 
hiperinsulinemia/resistencia a la insulina y el hígado graso. Cuando se 
encontraba uno de estos problemas, se encontraban los demás, con 
pocas excepciones. 


La incidencia de la enfermedad hepática grasa es entre cinco y 
quince veces superior a la media entre los individuos obesos. Hasta el 
85 % de los diabéticos tipo 2 tienen el hígado graso. 9 Aunque no 
padezcan diabetes, quienes sufren de resistencia a la insulina 
presentan niveles más altos de grasa hepática. 10 Se estima que la 
EHGNA afecta al menos a dos terceras partes de los obesos. 11 
Además, la incidencia de la EHGNA está creciendo a un ritmo 
alarmante tanto entre los niños como entre los adultos, 12 en paralelo 
al incremento de la obesidad y la diabetes tipo 2. 

La esteatosis hepática (los depósitos de grasa en el hígado) es, 
sistemáticamente, uno de los indicadores más importantes de la 
resistencia a la insulina. 13 Los niveles crecientes de alanina 
transaminasa, un importante indicador sanguíneo de daño hepático, 
14 están directamente relacionados, en los niños obesos, con la 
resistencia a la insulina y el desarrollo de la diabetes tipo 2. La 
gravedad del hígado graso se correlaciona con la prediabetes, la 
resistencia a la insulina y el deterioro de la función de las células beta. 
Además, la EHNA se ha convertido en una de las principales causas de 
cirrosis (uno de los factores indicadores más importantes de que es 
necesario un trasplante de hígado en el mundo occidental). En Estados 
Unidos y Canadá, se estima que la EHNA afecta al 23 % de la 
totalidad de la población. 15 

Se trata de una epidemia verdaderamente aterradora. En el 
espacio de una sola generación, la enfermedad hepática grasa no 
alcohólica ha pasado de no tener ningún nombre y ser completamente 
desconocida a convertirse en la causa más habitual de anomalías 
relacionadas con las enzimas hepáticas y de enfermedades hepáticas 
crónicas en el mundo occidental. 16 Es el Rocky Balboa de las 
enfermedades del hígado. 
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Figura 7.3. La resistencia a la insulina aumenta con la grasa hepática 17 


Hoy día aún se desconoce por qué algunas personas presentan 
una grave infiltración grasa del hígado sin que haya muestras de daño 
mientras que otras tienen una cantidad de grasa mínima y 
experimentan, en cambio, un daño importante. 

A medida que el hígado va acumulando grasa poco a poco, la 
resistencia a la insulina aumenta al mismo ritmo. En los pacientes con 
diabetes tipo 2, existe una estrecha correlación entre la cantidad de 
grasa hepática y la dosis de insulina requerida, 18 lo cual refleja una 
mayor resistencia a la insulina. En resumen: cuanto más graso es el 
hígado, mayor es esta resistencia. Por lo tanto, para comprender la 
resistencia a la insulina, primero debemos entender cómo se llega a 
tener la enfermedad hepática grasa. 


La génesis del hígado graso 


He aquí un hecho sorprendente: puedo hacer que sufras la 
enfermedad hepática grasa. En realidad, puedo hacer que cualquier 


persona la tenga. Y ¿sabes qué es lo más espeluznante? ¡Que 
solamente necesito tres semanas para lograrlo! Y se trata de un primer 
paso crucial hacia el desarrollo de la diabetes tipo 2. 

El exceso de glucosa e insulina impulsa la producción de nueva 
grasa mediante la lipogénesis de novo. Si esto tiene lugar con mayor 
rapidez de lo que tarda el hígado en llevar la grasa a los adipocitos 
(las células encargadas de almacenarla), la grasa se acumula en el 
hígado. Para obtener este resultado y padecer la enfermedad hepática 
grasa, basta con tomar un exceso de refrigerios azucarados. 

En un experimento, se proporcionaron a los sujetos, que tenían 


sobrepeso, mil calorías diarias, contenidas en refrigerios azucarados, 
que debían añadir a su consumo alimentario habitual. 19 Puede 
parecer mucho, pero en realidad solamente tuvieron que añadir a su 
ingesta habitual, diariamente, dos pequeñas bolsas de golosinas, un 
vaso de zumo y dos latas de Coca-Cola. Tres semanas después de 
empezar, su peso corporal había subido en un relativamente 
insignificante 2 %. Sin embargo, la grasa del hígado había aumentado 
en un impresionante 27 %, a causa de un incremento porcentual 
idéntico de la lipogénesis de novo. La situación no era nada saludable, 
ya que los marcadores sanguíneos de daño hepático se elevaron un 
30 % (un porcentaje próximo al 27 % indicado). 

Pero no todo estuvo perdido. Cuando los sujetos regresaron a sus 
dietas habituales, su peso, su grasa hepática y los marcadores de daño 
hepático se revirtieron completamente. Una reducción del peso 
corporal del 4 % bastó para que la grasa hepática disminuyese en un 
25 %. 


El hígado graso es el resultado de un proceso completamente 


reversible. El hecho de vaciar el hígado de su excedente de glucosa y 
permitir que los niveles de insulina desciendan hace que este órgano 
recupere la normalidad. La hiperinsulinemia impulsa la lipogénesis de 
novo, el principal factor conducente a la enfermedad hepática grasa, 
por lo que dejar que los niveles de insulina se normalicen hace que el 
trastorno que es el hígado graso también desaparezca. Esto significa 
que los carbohidratos refinados, que provocan grandes incrementos de 
los niveles de insulina, son mucho más siniestros que la grasa 
alimentaria. La elevada ingesta de carbohidratos puede hacer que la 
lipogénesis de novo aumente hasta diez veces, mientras que el 
consumo elevado de grasas, junto con una ingesta reducida de 
hidratos de carbono, no altera la producción de grasa hepática de 
forma apreciable. 20 

Concretamente, es la fructosa, más que la glucosa, la principal 
culpable, 21 aunque la fructosa no dé lugar a una gran respuesta 
insulínica. En el siguiente capítulo se explicará con mayor detalle por 
qué esto es así. Por el contrario, los niveles de insulina son 


extremadamente bajos en la diabetes tipo 1, lo cual provoca una 


mengua de la grasa hepática. 22 

También es fácil hacer que los animales tengan el hígado graso. 
La exquisitez conocida como paté es el hígado graso de un pato o un 
ganso. Los gansos desarrollan grandes hígados grasos de forma natural 
para almacenar energía con el fin de —prepararse para la larga 
migración que tienen por delante, pero hace más de cuatro mil años 


los egipcios desarrollaron la técnica conocida como gavage 
(embuchado o alimentación forzada). Antaño, esta sobrealimentación 


deliberada se llevaba a cabo de forma manual, pero actualmente es 
administrada usando métodos más modernos y eficaces. Una gran 
cantidad de puré de maíz con alto contenido en almidón es vertido 
directamente en el sistema digestivo del ganso o del pato varias veces 


al día, a través de un embuc (embudo con el tubo largo). En un plazo 
entre diez y catorce días, el hígado se ha vuelto graso y ha aumentado 
su tamaño. 

La producción de paté en el caso de los animales y el desarrollo 
del hígado graso en el caso de los seres humanos sigue básicamente el 
mismo proceso. El sobreconsumo deliberado de carbohidratos da lugar 
a los altos niveles de insulina necesarios para que se desarrolle el 


hígado graso. En 1977, la Guía alimentaria para los 


estadounidenses recomendaba encarecidamente a la gente que 
consumiese menos grasa y más carbohidratos, como pan y pasta. ¿El 
resultado? Un aumento drástico de los niveles de insulina. Poco 
sabíamos que estábamos, en esencia, haciendo paté humano. 

El hígado graso es el precursor de la resistencia a la insulina, pero 
no es más que el comienzo. La grasa que se acumula dentro de otros 
órganos, incluidos los músculos esqueléticos y el páncreas, 23 también 
juega un gran papel en esta enfermedad. 


El músculo graso 


Los músculos esqueléticos constituyen los grandes grupos 
musculares; son, por ejemplo, los bíceps, los tríceps, los cuádriceps, 
los músculos del tronco y los glúteos. Nos permiten mover las 
extremidades y están bajo nuestro control voluntario. Esto los 
diferencia de los músculos lisos, como el corazón o el diafragma, los 
cuales, en gran medida, no están bajo el control de la voluntad. Los 
músculos esqueléticos queman la mayor parte de la glucosa disponible 
después de las comidas y almacenan su propia fuente de glucógeno 
para poder proporcionar rápidos incrementos de energía. Este 
glucógeno muscular no está disponible para ser utilizado por otros 
órganos del cuerpo. Normalmente, se encuentra poca grasa en los 
músculos esqueléticos. Las células adiposas son las que están 
especializadas en el almacenamiento de la grasa; las células 
musculares no lo están. 

Cuando tiene lugar la hiperinsulinemia y hay un exceso de 
azúcar, el hígado crea nueva grasa por medio de la lipogénesis de 
novo y distribuye estos triglicéridos por todo el organismo. Cuando los 
adipocitos (las células destinadas a almacenar la grasa) se saturan, los 
músculos esqueléticos también absorben grasa, lo cual conduce, en 
última instancia, a que haya depósitos de grasa entre las fibras 


musculares. Esto se conoce, en lenguaje técnico, como acumulación 


de lípidos intramiocítica, pero también podría denominarse 


músculo graso. 

Este proceso de desarrollo de músculo graso se observa más 
claramente en el ganado. En este caso, ¡decimos que la acumulación 
de grasa entre las fibras musculares está deliciosa! Las franjas de grasa 
son claramente visibles como vetas entre el músculo magro. Al ser 
sometida a la acción del fuego, la grasa se derrite, lo cual hace que la 
carne esté más tierna, esponjosa y sabrosa. Por esta razón, la carne de 
vacuno que presenta buenas vetas es más cara. La carne de buey de 
Kobe (manjar japonés ultracaro) es apreciada por su alto contenido en 
vetas. Y el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos 
clasifica la carne de vacuno en función de su índice de vetas. La de 
mayor calidad (y, por lo tanto, la más cara) es la más veteada. 

Los ganaderos saben que el veteado depende casi por completo de 
la dieta. Las vacas son rumiantes, lo que significa que normalmente 
comen hierba y sus músculos no desarrollan vetas. El resultado es una 
carne más sabrosa pero menos tierna. Sin embargo, si se proporciona a 
las vacas una dieta con alto contenido en grano, ello incrementa su 
ritmo de crecimiento, así como el veteado. Por esta razón, muchas 
vacas alimentadas con pasto pasan por un último período en que se las 
nutre con maíz para que desarrollen el músculo graso deseado (el 
veteado). Las dietas muy ricas en carbohidratos dan lugar a músculo 
graso. Esto no es ningún secreto en el caso del ganado, y ocurre 
exactamente lo mismo en los seres humanos. 

El hígado graso da lugar a la resistencia a la insulina en el 
hígado. De la misma manera, el músculo graso ocasiona resistencia a 
la insulina en los músculos esqueléticos. La hiperinsulinemia fuerza 
que entre una cantidad excesiva de grasa y glucosa en los músculos 
esqueléticos, hasta que se saturan, de modo que no pueden seguir 
admitiendo grasa y glucosa, por más que la insulina siga intentándolo. 
Así pues, se produce el fenómeno del desbordamiento. Dado que los 
músculos esqueléticos son muy grandes en relación con el conjunto 
del cuerpo, contribuyen significativamente a la resistencia a la 
insulina que tiene lugar en el organismo en general. 24 

Los depósitos de grasa de los músculos esqueléticos, la obesidad y 
la gravedad de la resistencia a la insulina están estrechamente 
relacionados. 25 Los músculos de los individuos obesos absorben el 
ácido graso al mismo ritmo que los músculos de los individuos 
delgados pero lo queman a la mitad de la velocidad, lo cual conduce a 
que acumulen más grasa. La pérdida de peso puede resolver 
parcialmente este problema. 

¿Por qué no pueden quemar esta grasa los músculos? La respuesta 


radica en el proceso bioquímico conocido como ciclo de Randle. 


El ciclo de Randle 


El doctor Philip Randle describió por primera vez el ciclo de la 
glucosa y el ácido graso, o ciclo de Randle, en 1963. 26 Trabajando 
con preparados de células cardíacas y de músculo esquelético, Randle 
demostró que las células que queman glucosa no pueden quemar 
grasa, y viceversa. Además, este fenómeno no requiere la contribución 
de la insulina u otras hormonas. Sencillamente, el cuerpo no puede 
usar ambos combustibles a la vez. Se puede quemar azúcar o se puede 
quemar grasa, pero no ambos. 

La mayor parte de las células pueden usar directamente la grasa 
para obtener energía, pero ciertas células clave, especialmente las del 
cerebro, son incapaces de hacerlo. Durante los períodos de ayuno, los 
órganos grandes, como el hígado, el corazón, el páncreas y los 
músculos esqueléticos, queman grasa, para que la glucosa, por escasa 
que sea, esté disponible para el cerebro. Este mecanismo de 
supervivencia esencial alarga el tiempo que los seres humanos pueden 
sobrevivir sin comer. Dado que al hígado le resulta imposible producir 
suficiente glucosa nueva para todo el cuerpo por medio del proceso de 
la gluconeogénesis, el ciclo de Randle ayuda a conservar la glucosa 
para que esté disponible donde más se necesita. El hígado también 
produce los cuerpos cetónicos a partir de la grasa, con lo cual satisface 
hasta el 75 % de las necesidades energéticas del cerebro, y además 
conserva la glucosa. 

La capacidad que tiene el organismo de no utilizar la glucosa y 


emplear los ácidos grasos en su lugar también se ha "denominado 


resistencia fisiológica a la insulina. Cuando el cuerpo está 
quemando sobre todo grasa, como en el contexto de dietas muy bajas 
en carbohidratos o ayunos, no puede quemar glucosa. Por lo tanto, si 
la persona empieza a consumir hidratos de carbono, sus células no 
podrán manejar, temporalmente, la carga de glucosa, y sus niveles de 
glucosa en sangre aumentarán. Este fenómeno se parece a la 
resistencia a la insulina, pero el mecanismo que opera es muy distinto. 
Cuando suban los niveles de insulina, el cuerpo pasará a quemar 
glucosa y los niveles de glucosa en sangre descenderán. 

Lo contrario también es cierto. Cuando el cuerpo está quemando 
glucosa no puede quemar grasa, de modo que esta permanece 
almacenada para ser consumida posteriormente. El ciclo de Randle 
garantiza que las células del músculo esquelético no puedan quemar la 
grasa excedente cuando están completamente saturadas de glucosa. De 
modo que queman glucosa, no grasa, por lo que esta última se 
acumula. ¿Las consecuencias? El músculo graso y la resistencia a la 
insulina. 

El músculo graso y el hígado graso conducen al aumento de la 


resistencia a la insulina, lo cual da lugar a la hiperinsulinemia 
compensatoria con el fin de que los niveles de glucosa en sangre se 
mantengan normales. Pero, como hemos visto, este ciclo acaba por 
conducir al desarrollo de una mayor resistencia a la insulina... 
Tenemos el círculo vicioso clásico, en que los elementos en juego se 
refuerzan entre sí. Con el tiempo, los niveles insulínicos suben 
implacablemente, al igual que la resistencia a la insulina. Al final, 
tiene que ocurrir algo... Se entra en la segunda fase. 


FASE 2: DISFUNCIÓN DE LAS CÉLULAS BETA 


La glucosa en sangre aumenta rápidamente cuando las células 
beta del páncreas responsables de la producción de insulina no pueden 
seguir el ritmo de la creciente resistencia a la insulina. Cuando este 
mecanismo compensatorio falla, solamente faltan uno o dos años para 
que se diagnostique diabetes tipo 2. Con el tiempo, la producción de 
insulina alcanza su máximo y posteriormente empieza a descender. 27 
La disminución progresiva de la producción de insulina se denomina a 


menudo disfunción de las células beta o, a veces, 


agotamiento del páncreas. Pero ¿cuál es la causa de este 
agotamiento? 

Muchos investigadores sugieren que la hiperglucemia destruye las 
células beta. Pero esta teoría presenta un problema obvio e 
insuperable. A medida que se desarrolla la resistencia a la insulina, los 
niveles de glucosa en sangre permanecen relativamente controlados. 


La glucosa no aumenta significativamente hasta después de que las 
células beta han fallado. La disfunción de las células beta da lugar a 
los altos niveles de glucosa en sangre, no al revés. 

La hipótesis más aceptada es que las células beta están agotadas 
por haber producido demasiada insulina durante demasiado tiempo. 
Como un viejo motor desvencijado que ha sido forzado demasiadas 
veces, el daño irreversible es el resultado de una carga de trabajo 
continua y excesiva. Sin embargo, este paradigma de la cicatrización 
crónica y progresiva del páncreas presenta tres problemas. 

En primer lugar, se ha demostrado que la disfunción de las 
células beta es totalmente reversible. El doctor Roy Taylor, de la 
Universidad de Newcastle (Reino Unido), demostró que era posible 
recuperar la función pancreática por medio de una dieta 
extraordinariamente baja en calorías. 28 El hecho de que la pérdida 
de peso puede revertir la diabetes tipo 2 también implica que la 
función de las células beta puede restablecerse. Por lo tanto, las 
células beta no pueden estar simplemente desgastadas. 

En segundo lugar, el cuerpo responde generalmente con una 
mayor funcionalidad, y no lo contrario, frente a los usos excesivos. Si 


ejercitamos un músculo, se vuelve más fuerte; no se desgasta. Cuando 
una glándula secreta en exceso, generalmente se vuelve más grande, 
no más pequeña. Si pensamos y estudiamos mucho, ampliamos 
nuestro conocimiento; el cerebro no se desgasta. Ocurre lo mismo con 
las células productoras de insulina. Deberían hacerse más grandes 
(experimentar hipertrofia) y no más pequeñas (experimentar atrofia). 

Por último, el agotamiento de las células beta implica que el daño 
se produce solamente a consecuencia del uso prolongado y excesivo. 
Pero la creciente epidemia de diabetes tipo 2 entre los niños y 
adolescentes demuestra claramente que este concepto es falso. Se 
necesitan muchas décadas de hiperactividad para que acabe por 
producirse la cicatrización y la fibrosis. Hoy día, en que la diabetes 
tipo 2 se diagnostica en niños de tres años, es inconcebible que 
cualquier parte de su cuerpo ya se haya agotado. 

¿Cuál es la causa de la disfunción de las células beta? Dado que 
este problema sigue, de forma natural, a la resistencia a la insulina, la 
navaja de Ockham sugiere que la disfunción de las células beta debe 
de obedecer al mismo mecanismo básico que la resistencia a la 
insulina. Concretamente, el problema es la infiltración grasa de los 
órganos, e investigaciones recientes han identificado su causa más 
probable. Durante la primera fase, el hígado graso y los músculos 
grasos hacen que la resistencia a la insulina aumente. En la segunda 
fase, el páncreas graso da lugar a la disfunción de las células beta. El 
páncreas no está agotado; está lleno de grasa. 


El páncreas graso 


La hiperinsulinemia es la causa del hígado graso, y para aliviar 
los depósitos, la grasa recién creada se exporta fuera del hígado, a 
otras partes del cuerpo. Una parte acaba en los adipocitos, y otra parte 
en los músculos esqueléticos. El páncreas también recibe una gran 
cantidad de grasa. 

En 1920 se observó la relación existente entre el peso pancreático 
y el peso corporal total. Los páncreas de los cadáveres de personas 
obesas contenían casi el doble de grasa que los cadáveres de personas 
delgadas. 29 En los años sesenta, los avances en las técnicas no 
invasivas de diagnóstico por imagen permitieron medir directamente 
la grasa pancreática y dejaron firmemente establecida la conexión 
existente entre el páncreas graso, la obesidad, los altos niveles de 
triglicéridos y la resistencia a la insulina. Prácticamente todos los 
pacientes que tenían el páncreas graso también tenían el hígado graso. 

Más importante aún es el hecho de que el páncreas graso está 
claramente asociado con la diabetes tipo 2. 30 Los pacientes de esta 
enfermedad presentan más grasa pancreática y hepática que los 
individuos no diabéticos. 31 Cuanta más grasa se encuentra en el 


páncreas, menos insulina secreta. 32 En pocas palabras, la presencia 
del páncreas graso y el hígado graso establece la diferencia entre el 
paciente de diabetes tipo 2 y la persona no -diabética. 

La diferencia es evidente durante la cirugía bariátrica (la que se 
practica con el fin de lograr una pérdida de peso), en la que se reduce 
el tamaño del estómago o se acorta el intestino delgado (encontrarás 
más información al respecto en el capítulo trece). Esta intervención no 
elimina directamente la grasa, como sí hace la liposucción, la cual, sin 
embargo, no presenta beneficios metabólicos. 33 Los obesos no 
diabéticos tienen una cantidad —normal de grasa pancreática, la cual 
permanece inalterada después de la cirugía, a pesar de la pérdida de 
peso. 

Los individuos obesos con diabetes tipo 2 tienen más grasa 
pancreática de lo normal, pero la cirugía bariátrica la reduce y 
restablece la capacidad normal en cuanto a la secreción de insulina. 
Este mecanismo revierte con éxito la diabetes tipo 2 en los pacientes 
en un plazo de semanas después de la operación, aunque sigan 


teniendo un gran sobrepeso. El exceso de grasa pancreática 


solamente se encuentra en los diabéticos tipo 2. Claramente, las 
células beta del páncreas no estaban desgastadas; ¡solo estaban 
saturadas de grasa! El hecho de eliminar solamente 0,6 gramos de 
grasa pancreática hace que la diabetes tipo 2 se revierta. Ocho 
semanas después de la cirugía bariátrica, la grasa del hígado también 
se normaliza, al igual que la resistencia a la insulina. 

La cirugía bariátrica no es el único procedimiento que permite 
obtener estos beneficios. En el Estudio COUNTERPOINT, 34 una gran 
restricción calórica súbita redujo la cantidad de grasa presente en el 
páncreas y restableció su capacidad de secretar insulina en cuestión de 
semanas. 

La grasa ectópica (la acumulación de grasa en lugares distintos de 
las células grasas) juega un papel fundamental en el desarrollo de la 
resistencia a la insulina. Esto incluye el hígado graso, el músculo graso 
y el páncreas graso. Incluso en los pacientes con obesidad grave, la 
resistencia a la insulina no se desarrolla en ausencia de la 
acumulación ectópica de grasa. 35 Esta circunstancia explica el hecho 
de que aproximadamente un 20 % de los individuos obesos puede ser 
que no presenten resistencia a la insulina y tengan perfiles 
metabólicos normales. 36 Por el contrario, sujetos con un peso normal 
pueden desarrollar diabetes tipo 2 si la grasa se deposita en los 
órganos en lugar de hacerlo en las —células adiposas. Es correcto que 
haya grasa en las células adiposas, pero si se deposita dentro de los 
órganos, tenemos un problema. 


La Obesidad visceral, también llamada obesidad central o 


abdominal, se advirtió por primera vez en la década de los cincuenta, 
37 y es metabólicamente dañina. Si hay poca insulina, estos depósitos 
de grasa ectópica no pueden desarrollarse, y, por lo tanto, la 
resistencia a la insulina tampoco puede hacerlo. 38 En efecto, los 
depósitos de grasa acumulados se deshacen si los niveles de insulina 
permanecen bajos de forma sostenida. Se necesita insulina para 
convertir el exceso de calorías en grasa y también para mantenerla 
como grasa. 

El desarrollo de la diabetes tipo 2 no está relacionado con el 
aumento de la grasa corporal, sino que guarda relación con la 


acumulación de grasa intraorgánica. El problema no es la grasa en 


sí, sino la grasa ectópica. El hígado graso y el músculo graso 
impulsan la resistencia a la insulina presente en la primera fase de 
desarrollo de la diabetes tipo 2, mientras que el páncreas graso 
impulsa la disfunción de las células beta presente en la segunda fase. 
Por lo tanto, estas son las dos alteraciones gemelas características de 
la diabetes tipo 2: 


+ La resistencia a la insulina causada por el hígado graso y el 
=músculo esquelético graso. 

+ La disfunción de las células beta causada por el páncreas 
graso. 


Es importante destacar el hecho de que estas dos alteraciones 
fundamentales no son causadas por dos mecanismos completamente 
diferentes. Son manifestaciones del mismo problema esencial: la 
acumulación de grasa  intraorgánica impulsada por la 
hiperinsulinemia, que es causada, en última instancia, por el exceso de 


glucosa y fructosa alimentarias. Esencialmente, el exceso de 


azúcar provoca diabetes tipo 2. Esta respuesta es la más simple, la 
más correcta y la que más se corresponde con lo que nos dice la 
intuición. La navaja de Ockham disipa la confusión. 


LOS CICLOS DUALES: UN RESUMEN 


Dos círculos viciosos sostienen la diabetes tipo 2, el hepático y el 
pancreático. El primero en desarrollarse es el ciclo hepático. La 
ingestión excesiva de glucosa y fructosa conduce a la 
hiperinsulinemia, al hígado graso y, a continuación, a la resistencia a 
la insulina. El -círculo vicioso ha comenzado. La alta resistencia a la 
insulina estimula la hiperinsulinemia en mayor medida, lo cual hace 
que el ciclo se perpetúe. Esta danza sigue y sigue y la situación 
empeora cada vez más, progresivamente. 
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Figura 7.4. El ciclo hepático 


El ciclo hepático puede prolongarse durante muchos años antes 
de que se inicie el ciclo pancreático. El hígado graso se descomprime 
exportando grasa recién creada como lipoproteínas de muy baja 
densidad a otros órganos, incluidos los músculos esqueléticos y el 
páncreas. A medida que se desarrolla el músculo graso, la resistencia a 
la insulina general se agrava. El páncreas, al ir saturándose de grasa, 
se va volviendo incapaz de secretar insulina con normalidad. Los 
niveles de insulina, que previamente eran altos para compensar los 
altos niveles de glucosa en sangre, empiezan a descender. 

La pérdida de esta compensación da lugar a un rápido aumento 
de la glucosa en sangre y, al final, al diagnóstico de diabetes tipo 2. 
Aunque los niveles de insulina bajen, esta permanece máximamente 
estimulada por los altos niveles de glucosa en sangre. Este es el intento 
del cuerpo de romper el círculo vicioso, como veremos. 


Altos niveles Disfunción de 
de azúcar é las células beta é j 
| Páncreas graso 


Insulina ===) Hígado graso 7 


Resistencia 


a la insulina 
Figura 7.5. El ciclo hepático (disfunción de las células beta) 


El ciclo hepático (la resistencia a la insulina) y el ciclo 
pancreático (la disfunción de las células beta) forman, juntos, los 
círculos viciosos gemelos responsables del desarrollo de la diabetes 
tipo 2. Pero presentan el mismo mecanismo subyacente: el exceso de 
insulina impulsa la producción de grasa ectópica y la infiltración de 
los órganos. La causa subyacente de los fenómenos en cascada que dan 
lugar a la diabetes tipo 2 es la hiperinsulinemia. Esta se ve impulsada, 
a su vez, por el consumo excesivo de azúcar (glucosa y fructosa sobre 


todo). En pocas palabras, la diabetes tipo 2 es una enfermedad 
causada únicamente por el exceso de azúcar. Para 


entenderlo plenamente, tenemos que examinar el efecto letal de la 
fructosa. 
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(8) 
LA RELACIÓN ENTRE LA FRUCTOSA 
Y LA RESISTENCIA A LA INSULINA 


n el 2009, el doctor Robert Lustig, endocrinólogo pediátrico de la 


Universidad de California en San Francisco, pronunció una 
conferencia de noventa minutos titulada «Azúcar: la amarga verdad». 
1 La universidad la publicó en YouTube como parte de una serie de 
conferencias educativas de temática médica. Y ocurrió algo 
interesante: se volvió viral. No era un vídeo sobre las piruetas 
graciosas de un gato o que mostrase a un niño lanzando una pelota de 
béisbol a la ingle de su padre. Era una conferencia de nutrición repleta 
de informaciones pertenecientes al ámbito de la bioquímica y donde 
se mostraban gráficos complicados. 

Esta conferencia en particular llamó la atención del mundo y ha 
conservado su popularidad. En el momento de escribir estas líneas, 
cuenta con más de siete millones de visualizaciones. Y ¿qué mensaje 
se da en ella que atrape tanto la atención? Que el azúcar es tóxico. 

El doctor Lustig no fue el primer médico en advertir sobre los 
peligros de la ingesta excesiva de azúcar. En 1957, el destacado doctor 
y nutricionista británico John Yudkin advirtió de que el azúcar jugaba 
un papel importante en la creciente incidencia de enfermedades del 
corazón. Sin embargo, el mundo eligió seguir la condena que efectuó 
el doctor Ancel Keys de la grasa alimentaria. Tras dejar la medicina 


académica, Yudkin escribió un libro temerario y premonitorio titulado 


Pure, White and Deadly [Puro, blanco y mortal], 2 pero sus 
advertencias han sido ignoradas en gran medida. 


La Guía alimentaria para los estadounidenses de 1977 
advirtió claramente al público en general acerca de los peligros de 
ingerir demasiado azúcar, pero ese mensaje se perdió entre la histeria 
antigrasas que se extendió a continuación. La grasa alimentaria pasó a 
ser el enemigo público número uno, y las preocupaciones acerca del 
exceso de azúcar se desvanecieron como los últimos rayos de las 


puestas de sol. El consumo de azúcar aumentó constantemente entre 
los años 1977 y 2000, paralelamente al incremento de las tasas de 
obesidad. Diez años más tarde, la diabetes tipo 2 siguió 
obstinadamente esta tendencia. 

La obesidad por sí sola no explica totalmente el auge reciente de 
la diabetes. Algunos países con bajos índices de obesidad tienen altos 
índices de diabetes, mientras que lo contrario también es cierto. 3 En 
Sri Lanka, las tasas de obesidad aumentaron solamente un 0,1 % entre 
el 2000 y el 2010, mientras que la diabetes se elevó del 3 al 11 %. 
Durante el mismo período, en Nueva Zelanda, la obesidad se 
incrementó del 23 al 34 %, mientras que la diabetes bajó del 8 al 5 %. 
El consumo de azúcar explica en gran medida estas divergencias. 


CUESTIONES BÁSICAS SOBRE EL AZÚCAR 


Los carbohidratos son azúcares, ya sea como moléculas simples 
(también llamadas azúcares simples o monosacáridos) o como cadenas 
de azúcares (también llamadas azúcares complejos o polisacáridos). La 
glucosa y la fructosa son ejemplos de monosacáridos. El azúcar de 
mesa, conocido como sacarosa, consta de dos cadenas, ya que contiene 
una molécula de glucosa y otra de fructosa. 

Los carbohidratos naturales son los que no están refinados (o 
procesados). Incluyen los azúcares que se encuentran en las frutas, las 
verduras y los cereales crudos. En cambio, los carbohidratos refinados 
han sido procesados: son ejemplos de ello el trigo que ha sido molido 
para convertirlo en harina, el arroz que ha sido pulido y 
descascarillado para que sea más fácil prepararlo al vapor y hervirlo o 
el maíz que ha sido tratado con ácidos y enzimas para convertirlo en 
jarabe. 

Como vimos en el capítulo cinco, la glucosa es el principal azúcar 


que se encuentra en la sangre. Las denominaciones azúcar en 


sangre y glucosa en sangre se utilizan indistintamente. Todas las 
células del cuerpo pueden utilizar la glucosa, la cual circula 
libremente por todo el organismo. Las células musculares la extraen de 
la sangre de forma avariciosa para obtener un estímulo energético 


repentino. Ciertas células, como los glóbulos rojos, Solamente 
pueden usar la glucosa para obtener energía. 

La fructosa es el azúcar que se encuentra en la fruta, y se trata del 
carbohidrato natural de sabor más dulce. Solamente el hígado tiene la 
capacidad de metabolizarla, ya que no circula libremente por la 
sangre. El cerebro, los músculos y otros tejidos no pueden usarla 
directamente para obtener energía. La ingesta de fructosa no cambia 
el nivel de glucosa en la sangre de forma apreciable, ya que son 
moléculas de azúcar diferentes. La fructosa tampoco da lugar a una 


gran respuesta insulínica directamente. 

La sacarosa se compone de una molécula de glucosa unida a otra 
de fructosa, lo que hace que sea mitad glucosa y mitad fructosa. Desde 
el punto de vista químico, el jarabe de maíz de alto contenido en 
fructosa es similar a la sacarosa, pues está compuesto de fructosa en 
un 55 % y de glucosa en un 45 %. La fructosa pura por regla general 
no se consume directamente, aunque se puede encontrar como 
ingrediente en algunos alimentos procesados. 

Los almidones (los principales carbohidratos presentes en las 
patatas, el trigo, el maíz y el arroz) son largas cadenas de glucosa. 
Producidos por plantas, tienen la función de almacenar energía. A 
veces crecen debajo de la tierra, como en el caso de las hortalizas de 
raíz, y Otras veces sobre el suelo, como ocurre con el maíz y el trigo. 
En cuanto al peso, los almidones son aproximadamente un 70 % 
amilopectina y un 30 % amilosa. Ambas son cadenas de glucosa. Y los 
animales, incluidos los seres humanos, encadenan las moléculas de 
glucosa como glucógeno en lugar de hacerlo como almidón. 

Una vez ingeridas, las cadenas de glucosa presentes en los 
almidones se descomponen en moléculas de glucosa individuales y son 
absorbidas por los intestinos. Los carbohidratos refinados, como la 
harina, se digieren rápidamente, mientras que los no procesados, 
como las alubias, tardan mucho más en hacerlo. Como se explicó en el 
capítulo cuatro, el índice glucémico refleja la medida en que hacen 
subir los niveles de glucosa en sangre varios carbohidratos. La glucosa 
pura ocasiona el mayor incremento de la glucosa en sangre y, por lo 
tanto, se le da el valor de referencia máximo, cien. Todos los otros 
alimentos se miden en relación con este patrón. 

Otros azúcares alimentarios, como la fructosa o la lactosa (el 
azúcar que se encuentra en la leche), no hacen subir de forma 
apreciable los niveles de glucosa en sangre y, por lo tanto, los valores 
de sus índices glucémicos son bajos. Dado que la sacarosa es mitad 
glucosa y mitad fructosa, tiene un índice glucémico intermedio. 
Solamente la proporción de glucosa presente en la sacarosa hace que 
la glucosa en sangre aumente de forma apreciable. 

La fructosa, que no hace subir ni los niveles de glucosa ni los de 
insulina, se consideró más beneficiosa que otros edulcorantes durante 
muchos años. Un edulcorante totalmente natural que se encuentra en 
la fruta que no incrementaba el índice glucémico parecía saludable, 
sin lugar a dudas. Pero tenía un lado oculto y oscuro que no fue 
evidente durante muchas décadas. La toxicidad de la fructosa era 
invisible cuando se miraba la glucosa en sangre. Solo se hizo evidente 
al observar la lenta acumulación de grasa que tenía lugar en el hígado. 


LA DOSIS HACE EL VENENO 


Paracelso (1493-1541), médico suizo-alemán que es considerado 
el fundador de la toxicología moderna, resumió perfectamente uno de 
sus principios más básicos con estas palabras: «La dosis hace el 
veneno». Es decir, cualquier cosa, incluso si suele considerarse 
beneficiosa, puede ser perjudicial en cantidades excesivas. Niveles 
altos de oxígeno pueden ser tóxicos. Altos niveles de agua también 
pueden serlo. Ocurre lo mismo con la fructosa. 

Antes del año 1900, la persona promedio consumía entre 15 y 20 
gramos de fructosa al día. Procedía de la fruta cruda, la cual aporta 
poca fructosa a la dieta. Una manzana, por ejemplo, contiene 7,6 
gramos de azúcar por 100 gramos de este alimento; un pomelo, 
solamente 1,2 gramos. Durante la Segunda Guerra Mundial, la caña de 
azúcar y la remolacha azucarera se cultivaron en grandes 
plantaciones, lo cual hizo que la sacarosa —el azúcar procesado a partir 
de estas plantas—- pasase a ser más barata y a estar más disponible que 
nunca. El consumo per cápita anual de fructosa aumentó a 24 gramos 
diarios después de la guerra y alcanzó los 37 gramos por día en 1977. 

Lo que cambió todo fue la creación del jarabe de maíz de alto 
contenido en fructosa (JMAP), un líquido azucarado equivalente a la 


sacarosa, en la década de los sesenta. Procesado a partir del río de 
maíz barato que fluía procedente del medio oeste americano, el JMAF 
era mucho menos costoso de producir que otras formas de azúcar. 
Para incrementar sus beneficios, las grandes empresas alimentarias se 
apresuraron a reemplazar la sacarosa con este sustituto, más barato. 
Pronto, el JMAF llegó a estar presente en casi todos los alimentos 


procesados imaginables: salsas de PlZZA, sopas, panes, galletas, 
pasteles, kétchup, cremas para untar... 

La ingesta de fructosa se disparó. En 1994, la persona promedio 
consumía 55 gramos diarios (lo que suponía el 10 % de la ingesta 
calórica total). El consumo de fructosa alcanzó su punto álgido en el 
año 2000; en ese momento, se había quintuplicado respecto a cien 
años atrás. Los adolescentes, en particular, estaban ingiriendo hasta un 
25 % de sus calorías en forma de azúcares añadidos, a razón de 72,8 
gramos diarios. Entre finales de la década de los setenta y el año 2006, 
la ingesta per cápita de bebidas azucaradas casi se duplicó; llegó a ser 
de 141,7 gramos por día. Los países que utilizan grandes cantidades 
de JMAF han sufrido un aumento del 20 % de la prevalencia de 
diabetes en comparación con los que no lo hacen. Los Estados Unidos, 
por cierto, son el campeón indiscutible del uso del JMAF, con un 


consumo per cápita de casi 25 kilos. 4 La dosis hace el veneno. 


LA FRUCTOSA Y EL HÍGADO GRASO 


La fructosa está aún más fuertemente ligada a la obesidad y la 


diabetes que la glucosa. Desde el punto de vista nutricional, ni la 
fructosa ni la glucosa contienen nutrientes esenciales. Como 
edulcorantes, ambas son similares. Sin embargo, la fructosa es 
especialmente perjudicial para la salud humana en comparación con 
la glucosa a causa de la forma única en que la metaboliza el cuerpo. 

Mientras que todas las células corporales pueden utilizar la 
glucosa para obtener energía, ninguna tiene la capacidad de emplear 
la fructosa a estos efectos. Solamente el hígado metaboliza la fructosa. 
Así como el exceso de glucosa se puede dispersar por todo el 
organismo para que este la utilice como energía, la fructosa va hacia 
el hígado como un misil teledirigido. 

Cuando tomamos grandes cantidades de glucosa, por medio de la 
ingesta de almidones por ejemplo, estos azúcares llegan a todas las 
células, lo cual ayuda a dispersar la carga. Las células distintas de las 
del hígado metabolizan el 80 % de la glucosa ingerida. A la hora de 
las comidas, el corazón, los pulmones, los músculos, el cerebro y los 
riñones se sirven a sí mismos la glucosa que requieren, y solamente 
dejan el 20 % al hígado para que la absorba 5 y la convierta en 
glucógeno para almacenarla. 

Con la fructosa no ocurre lo mismo. Cuando ingerimos grandes 
cantidades de fructosa, esta se dirige directamente al hígado, ya que 
no hay ninguna otra célula que pueda usarla o metabolizarla. Piensa 
en lo que significa esto para una persona promedio que pese 77 kilos. 
La sacarosa proporciona cantidades iguales de glucosa y fructosa. 
Mientras que el conjunto del organismo, con su peso de 77 kilos, 
metaboliza la glucosa, la cantidad equivalente de fructosa necesita ser 
valerosamente metabolizada por un órgano que pesa 2,25 kilos (el 
hígado). 

Por si esto fuera poco, el hígado metaboliza la fructosa en 
glucosa, lactosa y glucógeno Sin poner ningún límite, de modo 
que cuanto más comemos, más metabolizamos. Y debido a que la 
proteína, la fibra y la grasa que se encuentran de forma natural en los 
carbohidratos se eliminan durante el proceso de refinado, se pierde el 
efecto saciante de estos componentes. El resultado es que digerimos 
los carbohidratos refinados, como el JMAF, con mayor rapidez; y 
puesto que no nos sentimos saciados, comemos más de ellos y nuestra 
glucosa en sangre aumenta. Cuando los almacenes de glucógeno, que 
son limitados, están llenos, el exceso de fructosa pasa a convertirse 
directamente en grasa hepática por medio de la lipogénesis de novo. 

El sobreconsumo de fructosa puede multiplicar por cinco la 
lipogénesis de novo, 6 y sustituir la glucosa por una cantidad de 
fructosa equivalente desde el punto de vista calórico incrementa la 


grasa hepática en un tremendo 38 % en solo ocho días. He aquí el 


hígado graso, crucial para el desarrollo de la resistencia a 
la insulina. El efecto de la fructosa de hacer que el hígado acumule 
grasa es único entre los carbohidratos. Además, este efecto nocivo 
de la fructosa no requiere altos niveles de glucosa o 


insulina en sangre para causar estragos. La fructosa va directa 
como un tren bala a provocar la enfermedad hepática grasa. Y un solo 
paso separa esta afección de la resistencia a la insulina. 

Puesto que el hígado graso y la consiguiente resistencia a la 
insulina constituyen un factor causal clave de la hiperinsulinemia y la 
obesidad, esto significa que la fructosa es mucho más peligrosa que la 
glucosa. Un cálculo aproximado muestra que en el caso de una 
persona que pese 77 kilos sería unas treinta y cuatro veces más 
probable que la fructosa causase la enfermedad hepática grasa y, a 
partir de ahí, la obesidad y la resistencia a la insulina (34 es el 
resultado de dividir el peso total del cuerpo, 77 kilos, por el peso 
aproximado del hígado, 2,25 kilos). 

El cuerpo metaboliza el etanol (alcohol) de una forma bastante 
similar. Una vez ingerido, los tejidos solamente pueden metabolizar el 
20 % del etanol, y el 80 % restante se dirige directamente al hígado. 7 
Este lo metaboliza y transforma en acetaldehído, que estimula la 
lipogénesis de novo. La conclusión es que el alcohol, como la fructosa, 
se convierte fácilmente en grasa hepática. 8 Esto explica el efecto bien 
conocido de que el consumo de alcohol da lugar a la enfermedad 
hepática grasa. 
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LA FRUCTOSA Y LA RESISTENCIA A LA INSULINA 


El hecho de que el consumo excesivo de fructosa puede provocar 
resistencia a la insulina se sabe desde 1980, en un contexto 
experimental. Sujetos sanos a quienes se sobrealimentó con 1.000 
calorías diarias de fructosa mostraron un empeoramiento del 25 % en 
cuanto a la sensibilidad a la insulina ¡después de solo siete días! El 
sobreconsumo de glucosa por parte de otros sujetos, por el contrario, 


no dio lugar a ningún deterioro similar. 9 

Un estudio más reciente, del 2009, dejó aún más claro con qué 
facilidad la fructosa induce resistencia a la insulina en voluntarios 
sanos. 10 Los sujetos ingirieron el 25 % de sus calorías diarias a través 
del concentrado de frutas en polvo conocido como Kool-Aid endulzado 
con glucosa o fructosa. Puede parecer mucho azúcar, pero muchas 
personas consumen esta cantidad de azúcar en sus dietas. Los sujetos 
del grupo de la fructosa, pero no los del grupo de la glucosa, vieron 
incrementada hasta tal punto su resistencia a la insulina que podía 
decirse, desde un punto de vista clínico, que padecían prediabetes. 
Esta evolución se produjo con solo ocho semanas de sobreconsumo de 
fructosa. 

Estos hechos son muy significativos: basta con una semana de 
consumo excesivo de fructosa para que se produzca resistencia a la 
insulina. Basta con ocho semanas para que la prediabetes se 


manifieste. Cabe preguntarse: ¿qué sucede después de décadas de 
elevado consumo de fructosa? El resultado es un desastre diabético, 
precisamente el que estamos experimentando en estos momentos. 


LA FRUCTOSA Y LA EPIDEMIA MUNDIAL DE DIABETES 


Datos procedentes de más de ciento setenta y cinco países 
vinculan la ingesta de azúcar con la diabetes de forma inextricable, sin 
tener en cuenta la obesidad. Por ejemplo, aunque el consumo de 
azúcar se haya estabilizado o incluso haya descendido en América del 
Norte, está aumentando casi en un 5 % anual en Asia. El resultado ha 
sido un tsunami de diabetes. Se calcula que, en el 2013, el 11,6 % de 
los adultos chinos sufrían diabetes tipo 2. 11 Sin embargo, los chinos a 
los que se diagnostica diabetes tienen un índice de masa corporal 
promedio de 23,7, el cual se considera que está dentro del rango ideal. 
En cambio, el índice de masa corporal medio de los diabéticos 
estadounidenses es de 28,7, que se halla claramente dentro del rango 
del sobrepeso. 

Cabe tener en cuenta que solo el 1 % de los chinos padecían 
diabetes tipo 2 en 1980. Esta situación presenta una aparente 
paradoja, ya que la dieta china se ha basado tradicionalmente en el 
arroz blanco. Sin embargo, los chinos han sufrido poca obesidad o 
diabetes tipo 2 a pesar de esta ingesta tan alta de carbohidratos 
refinados. La razón de esta aparente protección es que consumían muy 
poco azúcar, como muestra la figura 8.2. Los carbohidratos refinados 
como el arroz blanco están compuestos de largas cadenas de glucosa, 
mientras que el azúcar de mesa contiene glucosa y fructosa a partes 
iguales. 

A finales de la década de los noventa, el estudio INTERMAP 
comparó las dietas del Reino Unido, los Estados Unidos, Japón y 


China. 12 El consumo de azúcar ha aumentado constantemente en 
China desde el momento de ese estudio, y la incidencia de la diabetes 
ha crecido en consonancia. En combinación con su ingesta original de 
alto contenido en carbohidratos, el mayor consumo de azúcar ha 
hecho que los chinos se enfrenten a un desastre diabético. 
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Figura 8.2. La dieta tradicional china es alta en carbohidratos pero baja en azúcar; por lo 
tanto, no favorece la diabetes. 13 


En menor medida, ha ocurrido lo mismo en los Estados Unidos: la 
gente fue pasando progresivamente de consumir sus carbohidratos en 
forma de cereales a comerlos como azúcar en forma de jarabe de maíz. 
14 Observa la figura 8.3; cuando tanto el consumo de cereales como el 
de fructosa empezó a aumentar a finales de la década de los setenta, el 
resultado fue el inicio de la epidemia de obesidad y diabetes tipo 2. 

El azúcar hace engordar más que cualquier otro carbohidrato 
refinado, y conduce específicamente a la diabetes tipo 2. La 
prevalencia de la diabetes aumenta un 1,1 % por cada 150 calorías de 
azúcar extra por persona y día. 15 Cada consumo adicional de 340 
gramos de refrescos azucarados incrementa el riesgo de diabetes en un 
25 % y el riesgo de síndrome metabólico en un 20 %. 16 Ningún otro 
grupo de alimentos (ni la grasa alimentaria ni la proteína) muestra 
tener ninguna relación significativa con la diabetes. 

La diabetes se correlaciona fuertemente con el azúcar, no con 
otras fuentes de calorías. El consumo excesivo de fructosa conduce 
directamente al hígado graso y a la resistencia a la insulina. La ingesta 
de jarabe de maíz de alto contenido en fructosa (el cual es casi 
idéntico al azúcar desde el punto de vista químico) muestra la misma 
correlación con la diabetes. 17 


Reemplazo de la fuente de carbohidratos entre 1909 y 1997: 
de los cereales enteros al jarabe de maíz 


Cereales enteros 


Porcentaje de carbohidratos totales (%) 
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Figura 8.3. Sustitución de los cereales enteros como fuente de carbohidratos por el jarabe 
de maíz de alto contenido en fructosa en los Estados Unidos. 18 


El consumo excesivo de fructosa tiene tintes siniestros. ¿Qué 
distingue al azúcar de otros carbohidratos altamente refinados? ¿Qué 
tiene en común con la enfermedad? La fructosa. Sí, el doctor Robert 


Lustig estaba en lo cierto: la dosis hace el veneno. Y en las dosis 
en que lo estamos tomando, el azúcar es una toxina. 


LA TOXICIDAD PROVOCADA POR LA FRUCTOSA 


La fructosa es especialmente tóxica por varias razones. En primer 
lugar, como hemos visto, se metaboliza exclusivamente dentro del 
hígado, por lo que prácticamente toda la fructosa ingerida se 
almacena como grasa recién creada. Este exceso de grasa hepática 
provoca directamente resistencia a la insulina. 

En segundo lugar, el hígado metaboliza la fructosa sin límites. 
Una mayor ingesta de fructosa conduce a un incremento de la 
lipogénesis de novo hepática y a una mayor cantidad de grasa en el 
hígado, sin que la insulina tenga un efecto sobre ello. La fructosa hace 
poco para activar los mecanismos naturales de la saciedad que limitan 
la ingesta de alimentos, y no hay ningún mecanismo natural que 
pueda frenar la sobreproducción de grasa nueva. Esta es la razón por 
la que encontramos un hueco en el estómago para los postres dulces 
aunque hayamos comido hasta saciarnos. 

En tercer lugar, la fructosa no cuenta con una vía de 
procesamiento alternativa. El exceso de glucosa se almacena de forma 
segura y fácil en el hígado como glucógeno, el cual se puede volver a 


descomponer en glucosa cuando el cuerpo necesita quemar energía. 
Pero la fructosa no se puede almacenar directamente. Cuando el 
organismo ya tiene suficiente energía para satisfacer sus necesidades 
del momento, el hígado convierte la fructosa en grasa, por medio de 
un proceso que no puede revertirse fácilmente. Por lo tanto, solamente 


podemos gestionar pequeñas cantidades de fructosa. Recuerda que es 


la dosis lo que hace el veneno. 

Pero no es fácil reconocer esta toxicidad. A corto plazo, la 
fructosa implica pocos riesgos evidentes para la salud, ya que no 
afecta a los niveles de glucosa ni los de insulina en sangre. En lugar de 
ello, ejerce su toxicidad principalmente por medio de los efectos, a 
largo plazo, que son la acumulación de grasa hepática y la resistencia 
a la insulina, que pueden tardar décadas en manifestarse como 
afecciones. Los estudios a corto plazo, que a menudo se centran en la 
insulina, la glucosa en sangre y las calorías, no detectan estos efectos a 
largo plazo (del mismo modo que los estudios a corto plazo sobre el 
tabaquismo no pueden detectar el riesgo de padecer cáncer a la larga). 

La sacarosa o el jarabe de maíz de alto contenido en fructosa, que 
están compuestos por glucosa y fructosa a partes más o menos iguales, 


juegan un doble papel en la obesidad y la diabetes tipo 2. Más que 
«calorías vacías», la glucosa es un carbohidrato refinado que estimula 
la producción de insulina y que, consumido en grandes cantidades, 
desemboca en la enfermedad hepática grasa. 

El consumo excesivo de fructosa, por otra parte, provoca 
directamente el hígado graso y la resistencia a la insulina, y no altera 
de forma perceptible los niveles de glucosa e insulina en sangre. La 
fructosa tiene muchas más probabilidades que la glucosa de ocasionar 
la enfermedad hepática grasa, lo cual desencadena un círculo vicioso: 
la resistencia a la insulina conduce a la hiperinsulinemia, la cual, a su 
vez, lleva a una mayor resistencia a la insulina. 

Por lo tanto, el azúcar, tanto en forma de glucosa como de 
fructosa, estimula la producción de insulina tanto a corto como a largo 
plazo. De esta manera, la sacarosa es muchísimo más peligrosa que los 
almidones que contienen solamente glucosa, como la amilopectina 
presente en la harina. El índice glucémico hace que el efecto de la 
glucosa sea evidente, pero el efecto de la fructosa está completamente 
oculto, lo cual ha llevado a los científicos a subestimar el papel que 
tiene el azúcar en la obesidad. 

Una solución aparentemente obvia es reemplazar la fructosa con 
edulcorantes artificiales. El análisis bioquímico de estos compuestos 
supera con creces el marco de este libro; baste con señalar que estos 
agentes no constituyen una solución satisfactoria a la sobrecarga 
impuesta por la fructosa. La prueba irrefutable la ofrece el simple 


hecho de que hemos utilizado cantidades cada vez mayores de estos 
edulcorantes en nuestras dietas y la diabetes no se ha esfumado. 
Podemos debatir acerca de las razones por las cuales los edulcorantes 
artificiales deberían funcionar, pero el caso es que no lo hacen. 

Así que cuando el doctor Lustig entró en ese escenario vacío en el 
2009 y declaró que el azúcar era tóxico, el mundo escuchó con 
atención. Este profesor de Endocrinología nos dijo algo que ya 
sabíamos que era cierto, instintivamente, a pesar de todos los tópicos 
y las garantías relativos a que el azúcar no era problemático. Nos 
informó de que el azúcar, bajo cualquier forma, es tóxico si se 


consume en cantidades lo suficientemente elevadas. La dosis hace 
el veneno. 
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(9) 
LA CONEXIÓN CON EL 
SÍNDROME METABÓLICO 


no de los grandes avances médicos de los últimos treinta años ha 


sido la identificación de lo que originalmente se denominó síndrome 


X y que se conoce actualmente como el síndrome metabólico. El 
tercer programa de tratamiento para adultos del Programa Nacional 
de Educación para el Colesterol, del 2005, define el síndrome 
metabólico como la presencia de tres de las cinco condiciones 
siguientes: 1 


1. Obesidad abdominal medida por la circunferencia de la 
cintura: por encima de 101,5 cm en el caso de los hombres 
y por encima de 89 cm en el caso de las mujeres. 

2. Escasa presencia de la lipoproteína de alta densidad: menos 
de 40 mg/dl en el caso de los hombres y menos de 50 mg/ 
dl en el caso de las mujeres, o que obligue a tomar 
medicación. 

3. Alto nivel de triglicéridos: por encima de 150 mg/dl o que 
obligue a tomar medicación. 

4. Alta presión sanguínea: por encima de 130 mmHg sistólica 
(la máxima) o por encima de 85 mmHg diastólica (la 
mínima) o que obligue a tomar medicación. 

5. Glucosa en sangre en ayunas superior a 100 mg/dl o que 
obligue a tomar medicación. 


El síndrome metabólico afecta a casi un tercio de la población 
adulta de Estados Unidos y Canadá 2 y este conjunto de problemas 
vinculados incrementa el riesgo de padecer enfermedades del corazón 
casi en un 300 %. El síndrome metabólico también hace que sea más 
elevado el riesgo de padecer accidentes cerebrovasculares, cáncer, 
esteatohepatitis no alcohólica, síndrome del ovario poliquístico y 
apnea obstructiva del sueño. Y hay algo aún más preocupante: es cada 


vez más diagnosticado en los niños. 3 
Y ¿qué tiene que ver el síndrome metabólico con la diabetes? 
Mucho. 


ACERCA DEL SÍNDROME METABÓLICO 


En 1988, el doctor Gerald Reaven, de la Universidad de Stanford, 
introdujo el concepto de un solo síndrome en el discurso que dio al 
recibir la Medalla Banting, en una de las conferencias académicas de 
mayor prestigio en la historia de la medicina orientada al tratamiento 


de la diabetes. 4 Lo llamó síndrome X para indicar la presencia de 
una sola variable, desconocida por aquel entonces, que era la causa de 
ese conjunto de problemas. Pero ¿cuál era este factor X? 

Nuestra comprensión del síndrome metabólico comenzó en la 
década de los cincuenta, cuando se observó que altos niveles de 
triglicéridos estaban estrechamente asociados con las enfermedades 
cardiovasculares. Para sorpresa de los investigadores, la 
hipertrigliceridemia no era causada por comer demasiada grasa, sino 
que aparecía relacionada principalmente con el consumo excesivo de 
carbohidratos y la hiperinsulinemia subsiguiente. 5 

Por la misma época, los primeros ensayos efectuados con la 
insulina confirmaron que muchas personas que mostraban 
incrementos relativamente pequeños de glucosa en sangre padecían 
una hiperinsulinemia grave. Esto se entendió como un mecanismo 
compensatorio de la elevada resistencia a la insulina. En 1963, el 
doctor Reaven observó que los pacientes que sufrían ataques cardíacos 
a menudo presentaban tanto unos niveles de triglicéridos elevados 
como hiperinsulinemia, 6 cual mostraba que estas dos enfermedades 
estaban firmemente vinculadas. 

La presión sanguínea elevada (la hipertensión) ya se asoció con la 
hiperinsulinemia en 1966. 7 En 1985, las investigaciones demostraron 
que gran parte de la hipertensión esencial (llamada así porque su 
causa subyacente no había sido identificada) también estaba 
estrechamente asociada con altos niveles de insulina. 8 

Recuerda que el síndrome metabólico identifica a pacientes que 


comparten un conjunto de factores de riesgo que tienen un origen 


común. Los altos niveles de glucosa en sangre -que son el resultado 
de una mayor resistencia a la insulina—, la obesidad central, la presión 
arterial alta y los niveles anormales de lípidos reflejan un único 
problema subyacente. 9 Y cada componente adicional del síndrome 
metabólico incrementa el riesgo de padecer una enfermedad 
cardiovascular en el futuro. De hecho, las principales patologías del 
siglo xx1 (las cardiopatías, el cáncer y la diabetes) se han relacionado 
con el síndrome metabólico y su causa común, el factor X. Este factor 


X es la hiperinsulinemia. 10 

Vale la pena señalar que mientras que la obesidad, tal como 
aparece definida por el índice de masa corporal, suele estar asociada 
con el síndrome metabólico, este también se puede encontrar en 
aproximadamente el 25 % de las personas no obesas que presentan 
unos niveles normales de tolerancia a la glucosa. Este hecho subraya 


de nuevo que el problema no es la obesidad per se, sino la obesidad 
abdominal. Del mismo modo, los altos niveles de la lipoproteína de 


baja densidad (LDL, por sus siglas en inglés, o colesterol «malo») NO 
son uno de los requisitos para el desarrollo del síndrome metabólico. 
A pesar de la obsesión actual por reducir el colesterol LDL con los 
fármacos conocidos como estatinas, los niveles elevados de LDL no 
guardan relación con el síndrome metabólico y puede ser que no 
tengan los mismos orígenes. 

Investigaciones recientes han apoyado y ampliado el concepto de 
que se trata de un solo síndrome con una causa común. A 
continuación, procedemos a examinar esta cuestión. 


DEL HÍGADO GRASO AL SÍNDROME METABÓLICO 


Como hemos visto anteriormente, el hígado es tanto el lugar al 
que van a parar los nutrientes como el lugar en el que se metabolizan 
(especialmente, los carbohidratos y las proteínas). Los nutrientes 
pasan a la sangre en el sistema portal desde el intestino y de ahí 
directamente al hígado. La principal excepción es la grasa alimentaria, 
que se absorbe como quilomicrones directamente en el sistema 
linfático. Estos quilomicrones van a parar al torrente sanguíneo sin 
pasar primero por el hígado. 

Como principal órgano responsable de almacenar y distribuir la 
energía, el hígado es el lugar donde más actúa la hormona insulina. 
Cuando se absorben los carbohidratos y las proteínas, el páncreas 
libera insulina. Viaja por la vena porta, una vía rápida que llega hasta 
el hígado. Las concentraciones de glucosa e insulina a menudo son 
diez veces más altas en la sangre del sistema portal y del hígado que 
en el resto del cuerpo. 

La insulina promueve el almacenamiento de la energía 
alimentaria para un uso posterior, un mecanismo que nos ha 
permitido sobrevivir a los períodos de hambruna inherentes a la 
historia humana. El hígado prefiere almacenar la glucosa extra en 
largas cadenas de glucógeno, ya que esta es una forma de energía 
fácilmente accesible. Sin embargo, este órgano dispone de un espacio 
limitado para ese glucógeno. Piensa en una nevera. Podemos meter 
fácilmente alimentos (glucosa) en la nevera (glucógeno) y sacarlos de 
nuevo. Una vez que los depósitos de glucógeno están llenos, el hígado 


tiene que encontrar una forma de almacenamiento diferente para el 
exceso de glucosa, por lo que la transforma, mediante la lipogénesis 
de novo, en moléculas de triglicéridos, también conocidas como grasa 
corporal. 


Hipertrigliceridemia 


La sustancia a partir de la cual se elaboran los triglicéridos es la 
glucosa, NO la grasa alimentaria. Esta distinción es importante, 
porque las grasas fabricadas por medio de la lipogénesis de novo están 


altamente saturadas. Es la ingesta de carbohidratos, NO de grasas 
saturadas, lo que incrementa los niveles de grasas saturadas en la 


sangre. Y son las grasas saturadas presentes en la sangre, no las 
alimentarias, las que están fuertemente asociadas con las 
enfermedades cardíacas. 

Cuando es necesario, las moléculas de triglicéridos de la grasa 
corporal se pueden dividir en tres ácidos grasos, que la mayor parte de 
los órganos pueden utilizar directamente para obtener energía. El 
proceso de convertir esta grasa en energía y viceversa es mucho más 
engorroso que el uso del glucógeno. Sin embargo, la grasa presenta la 
ventaja única de que cuenta con un espacio de almacenamiento 
ilimitado. Piensa ahora en un congelador tipo baúl que tengas en el 
sótano. Si bien es más difícil meter y sacar los alimentos (triglicéridos) 
del congelador (adipocitos, o células adiposas) porque hay que 
revolver más los productos, se pueden almacenar en mayores 
cantidades que en una nevera. Además, en el sótano hay espacio para 
meter un segundo o un tercer congelador, si es necesario. 

Estas dos formas de almacenamiento cumplen funciones 
diferentes y complementarias. La glucosa almacenada, o glucógeno (la 
nevera) es de fácil acceso, pero tiene una capacidad limitada. La grasa 
corporal almacenada o triglicéridos (el congelador) es de difícil 
acceso, pero la capacidad de almacenamiento es ilimitada. 

Hay dos factores principales que activan la lipogénesis de novo 
(LDN): la insulina y el exceso de fructosa alimentaria. El consumo 
elevado de carbohidratos y, en menor medida, de proteínas estimula 
la secreción de insulina y proporciona el material de base para la LDN. 
Cuando está operando a pleno rendimiento, se crean grandes 
cantidades de grasa nueva. Si la LDN tiene lugar a un ritmo demasiado 
elevado, el mecanismo de exportación puede saturarse, lo que da lugar 
a una retención anormal de la nueva grasa en el hígado. 11 A medida 
que se va acumulando cada vez más grasa en este órgano, llega a estar 
notablemente atiborrado; una ecografía permitirá diagnosticar la 
enfermedad hepática grasa. Pero si el hígado no es el lugar apropiado 
en el que almacenar esta grasa nueva, ¿adónde debería ir? 


Se puede intentar quemarla para obtener energía. Sin embargo, 
con toda la glucosa disponible después de las comidas, no hay ninguna 
razón para que el cuerpo queme la nueva grasa. Imagina que has ido 
al supermercado y has comprado mucha más comida de la que cabe 
en la nevera. Una opción es que consumas los alimentos que no 
puedes guardar, pero hay demasiados. Si no puedes deshacerte de 
ellos, gran parte quedará sobre la encimera, donde acabará por 
corromperse. Así que esta opción no es viable. 

La «nevera-glucógeno» está llena, por lo que la única opción que 
queda es llevar la grasa recién creada (el «exceso de comida») a otro 
lugar. Este mecanismo se conoce como la vía endógena del transporte 
de lípidos. Esencialmente, los triglicéridos se unen a unas proteínas 
especiales para dar lugar a las lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL, por sus siglas en inglés), que se liberan en el torrente 
sanguíneo para ayudar a descomprimir el hígado congestionado. 12 
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Figura 9.1. Obesidad hormaonal VI: el efecto de los niveles altos de triglicéridos 


Una mayor cantidad de glucosa y fructosa alimentarias implica 
una LDN más intensa, lo cual implica a su vez que deben liberarse más 
VLDL a la sangre. 13, 14 Esta exportación masiva de partículas de 
VLDL ricas en triglicéridos es la razón principal de los altos niveles de 
triglicéridos en plasma, 15 que pueden detectarse por medio de 
cualquiera de los análisis de sangre convencionales destinados a medir 
el colesterol. Pero la causa última de esta hipertrigliceridemia es el 
consumo excesivo de glucosa y fructosa. 

Las dietas altas en carbohidratos incrementan la secreción de 
VLDL y elevan los niveles de triglicéridos en sangre entre un 30 y un 
40 %. 16 Este fenómeno se denomina hipertrigliceridemia 
inducida por carbohidratos y puede producirse tras solamente 
cinco días de consumo elevado de estos alimentos. El doctor Reaven 
demostró que la hiperinsulinemia y la fructosa eran responsables, en 
gran medida, del incremento de los niveles de triglicéridos en sangre. 
17 En pocas palabras, los niveles altos de insulina y la ingesta de 
fructosa provocan dicho incremento. Hay demasiado azúcar en el 
cuerpo. 


Bajos niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL) 


A medida que las partículas de VLDL circulan por el torrente 
sanguíneo, la insulina estimula la hormona lipoproteinlipasa, que se 
encuentra en los vasos sanguíneos pequeños de los músculos, los 
adipocitos y el corazón. La  lipoproteinlipasa transporta los 
triglicéridos fuera de la sangre; los lleva a los adipocitos, para que 
queden almacenados ahí de forma segura. 

Cuando las VLDL liberan sus triglicéridos, las partículas se 


vuelven más pequeñas y más densas; se las llama remanentes de 


las VLDL y son reabsorbidas por el hígado. A su vez, el hígado libera 
estos restos de nuevo en el torrente sanguíneo como LDL, que se 
miden por medio de los paneles convencionales de colesterol en 
sangre y se considera que son el colesterol «malo». 

Los altos niveles de triglicéridos en sangre permiten predecir, por 
sí mismos y en gran medida, la manifestación de una enfermedad 
cardiovascular, 18 casi tanto como los niveles de LDL (el indicador 
que preocupa a la mayoría de los médicos y pacientes). La 
hipertrigliceridemia incrementa el riesgo de enfermedad cardíaca en 
un 61 %, 19 y el nivel promedio de los triglicéridos ha estado 
aumentando inexorablemente en los Estados Unidos desde 1976. Se 
estima que un 31 % de los estadounidenses adultos presentan unos 
niveles de triglicéridos elevados, 20 aunque es poco probable que la 
hipertrigliceridemia, por sí misma, sea la causa de una enfermedad 
cardíaca, ya que los medicamentos que hacen bajar los niveles de 
triglicéridos no consiguen que mengúe el riesgo de padecer una 
enfermedad cardiovascular. 21 


Recuerda que los altos niveles de LDL nO son uno de los 
requisitos para el desarrollo del síndrome metabólico. Sí es 
significativo el otro componente colesterólico del síndrome 
metabólico, las lipoproteínas de alta densidad (HDL, por sus siglas en 
inglés, el colesterol «bueno»). Los emblemáticos estudios de 
Framingham establecieron que los niveles bajos de HDL están muy 
asociados con las enfermedades cardíacas 22 y que permiten 
predecirlas con mucha mayor fiabilidad que los niveles de LDL. 

Los niveles bajos de HDL se encuentran en estrecha relación con 
los altos niveles de triglicéridos: más del 50 % de los pacientes con 
unos niveles bajos de HDL también presentan unos niveles altos de 


triglicéridos. Los niveles de triglicéridos elevados activan la proteína 
transportadora de ésteres de colesterol, una enzima que reduce 
los niveles de HDL. Dada la fuerte relación existente entre la HDL y los 


triglicéridos, mo debería sorprender que las dietas bajas en 
carbohidratos hagan subir los niveles de HDL, 23 incluso 


independientemente de la pérdida de peso. Al igual que ocurre con los 
triglicéridos, los bajos niveles de HDL no dan lugar a enfermedades 
cardíacas, si bien constituyen un indicador muy potente al respecto. 
24 

Lo que está claro es que el perfil lipídico típico del síndrome 
metabólico (los altos niveles de triglicéridos y los bajos niveles de 
HDL) se deben al exceso de VLDL, 25 que en última instancia es fruto 
de la hiperinsulinemia, la cual, en última instancia, es consecuencia de 
un consumo excesivo de glucosa y fructosa. De nuevo, el problema es 


el exceso de azúcar. 
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Obesidad abdominal 


Los adipocitos aumentan de tamaño a medida que absorben los 
triglicéridos para almacenarlos. Tener células adiposas más grandes no 
es especialmente peligroso para la salud, ya que los adipocitos están 
diseñados para almacenar grasa precisamente. Pero estar demasiado 
grueso es peligroso desde el punto de vista evolutivo, porque los 
animales gruesos son una presa más fácil. 

Los adipocitos se protegen contra la sobreexpansión liberando la 
hormona leptina. Esto le indica al área hipotalámica cerebral que 
necesitamos perder grasa. Dejamos de comer, lo cual hace que los 
niveles de insulina desciendan, y perdemos peso. De esta manera, la 
obesidad actúa como la primera línea de defensa contra la 
hiperinsulinemia. 

La insulina estimula el almacenamiento de grasa, mientras que la 
leptina lucha para reducirla. Si la leptina demuestra ser más «fuerte», 
el cuerpo pierde peso y la cantidad de tejido graso se ve reducida. Este 
circuito de retroalimentación negativa debería hacer que nos 
mantuviésemos dentro del rango del peso ideal. En ese caso, ¿por qué 
engordamos? El problema se presenta cuando los niveles de insulina 
permanecen demasiado altos durante demasiado tiempo, lo cual es 
característico de la resistencia a la insulina. 

Si la persona tiene demasiada grasa corporal, se libera leptina, la 
cual reduce la ingesta. Los niveles de insulina deberían descender y se 
debería perder peso. Pero si se tiene resistencia a la insulina, los 


niveles de esta permanecen constantemente elevados, lo cual le indica 
al cuerpo que debe seguir almacenando grasa. Si los niveles de 
insulina permanecen altos sin cesar, ocurre lo mismo con los de 
leptina. Como sucede con todas las hormonas, la exposición produce 
resistencia, por lo que unos niveles de leptina permanentemente altos 
dan lugar a la resistencia a la leptina que se encuentra en la obesidad 
común. Tiene lugar una contienda entre la insulina y la leptina, y si la 
persona consume demasiado azúcar, la vencedora es la insulina. 

La insulina permite que la glucosa pase de la sangre a las células. 
La hiperinsulinemia persistente fuerza la entrada de una mayor 
cantidad de glucosa en el hígado, lo cual da lugar a una cantidad de 
grasa nueva aún mayor. Cuando la hiperinsulinemia es constante, la 
producción acelerada de grasa nueva satura los adipocitos. La grasa se 
atasca, lo que da lugar al hígado graso. La fructosa se convierte 
directamente en grasa hepática y esto lleva a la siguiente etapa, la 
resistencia a la insulina. 

Si se permite que esta dinámica siga teniendo lugar, el hígado, 
repleto, se hinchará y resultará dañado. Las células hepáticas no 
pueden lidiar con una mayor cantidad de glucosa de forma segura, 
pero la insulina sigue intentando, con gran ahínco, introducir más. La 
única opción del hígado es negar la entrada a la glucosa. Esto se 
conoce como resistencia a la insulina, y se desarrolla como segunda 
línea de defensa del cuerpo contra la hiperinsulinemia. 

El hígado se esfuerza febrilmente por aliviar la congestión grasa 
liberando triglicéridos, y los niveles sanguíneos de estos aumentan, un 
indicio clásico del síndrome metabólico. La grasa ectópica se acumula 
en otros órganos, como el páncreas, los riñones, el corazón y los 
músculos. La acumulación de grasa alrededor del abdomen se refleja 
como un aumento del tamaño de la cintura, que suele describirse 
como «barriga cervecera» y que más recientemente se está llamando 
también «barriga triguera». Esta grasa abdominal, o visceral, es el 
factor de predicción más importante del síndrome metabólico. 26 La 
extirpación quirúrgica de la grasa visceral revierte la resistencia a la 
insulina, 27 mientras que la eliminación de la grasa subcutánea no 
presenta este beneficio metabólico. 28 


Altos niveles de glucosa en sangre 


Además de acumularse en la región abdominal, la grasa se 
deposita también dentro de órganos que no están diseñados para 
almacenarla. La dilatación del hígado y los músculos esqueléticos a 
causa de la grasa incrementa la resistencia a la insulina, aunque el 
páncreas aumente la producción de esta hormona para mantener los 
niveles de glucosa en sangre relativamente normales. Pero la historia 
no acaba aquí. 


La grasa ectópica obstruye el páncreas, con lo cual interfiere en 
su funcionamiento normal, y los niveles de insulina caen. Cuando el 
páncreas graso deja de provocar la hiperinsulinemia compensatoria, 
los niveles de glucosa en sangre se disparan, y los síntomas se 
presentan cuando se supera el umbral renal. La glucosa pasa a la orina 
y causa micción excesiva, sed y pérdida de peso, los síntomas típicos 
de la diabetes. 


Presión arterial alta (hipertensión) 


La presión arterial alta es denominada a menudo «el asesino 
silencioso» porque no da lugar a síntomas; sin embargo, contribuye en 
gran medida a los ataques cardíacos y los accidentes 


cerebrovasculares. En la mayoría de los casos se habla de 


hipertensión esencial porque no se puede encontrar una causa 
específica. Pero la hiperinsulinemia juega un papel clave. 

Hace más de cincuenta años se informó por primera vez, en la 
literatura científica, de una concentración desproporcionadamente 
alta de insulina en sangre en pacientes hipertensos. 29 Desde 
entonces, múltiples estudios, como el del Grupo Europeo para el 
Estudio de la Resistencia a la Insulina, 30 han confirmado esta 
relación. Se constató que los niveles de insulina elevados y crecientes 
duplicaban el riesgo de desarrollar hipertensión en personas que 
previamente tenían una presión arterial normal. 31 Una revisión 
completa de todos los estudios disponibles ha permitido estimar que la 
hiperinsulinemia incrementa el riesgo de sufrir hipertensión en un 63 
%. 32 

La insulina hace que la presión sanguínea aumente a través de 
múltiples mecanismos: 33 incrementa el gasto cardíaco (la fuerza 
contráctil del corazón) 34 y el volumen de sangre en circulación por 
medio de mejorar la capacidad del riñón de reabsorber el sodio (la 
sal). Además, la insulina estimula la secreción de la hormona 
antidiurética, la cual ayuda al cuerpo a reabsorber el agua. En 
conjunto, este mecanismo de retención de la sal y el agua incrementa 
el volumen sanguíneo y, por lo tanto, ocasiona una mayor presión 
sanguínea. La insulina también constriñe los vasos sanguíneos, con lo 
cual la presión aumenta en su interior. 35 
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¿POR QUÉ ES IMPORTANTE EL SÍNDROME METABÓLICO? 


Cada componente adicional del síndrome metabólico (los altos 
niveles de triglicéridos, los bajos niveles de HDL, la obesidad central, 
los niveles elevados de glucosa en sangre y la presión arterial alta) 
hace que aumente significativamente el riesgo de aparición de todas 
las enfermedades metabólicas modernas, como los ataques cardíacos, 
los accidentes cerebrovasculares, la enfermedad vascular periférica, la 
diabetes tipo 2, la enfermedad de Alzheimer y el cáncer. Los síntomas 
mencionados están muy próximos, pero no todas las personas 
manifiestan todos ellos: un individuo puede tener bajos los niveles de 
triglicéridos, otro puede presentar unos niveles de azúcar en sangre 
elevados a causa de la resistencia a la insulina y acaso otro tenga la 
presión arterial alta. Pero el hecho de que se manifieste uno de estos 
factores incrementa la probabilidad de que se presenten los demás, 
porque todos comparten la misma causa raíz. 

En un paciente típico, el aumento de peso, que puede ser tan 
discreto como de 2 kilos, es la primera anormalidad detectable 
relacionada con la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina, a lo 
cual siguen unos niveles bajos de colesterol HDL. A continuación 
aparecen la presión arterial alta, el hígado graso y los altos niveles de 
triglicéridos, aproximadamente al mismo tiempo. El último síntoma en 
manifestarse es, por lo general, la hiperglucemia, la cual da lugar al 
diagnóstico de diabetes tipo 2. 
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Figura 9.4. Obesidad hormaonal IX: el síndrome metabólico completo 


El Estudio del Oeste de Escocia 36 confirmó que el hígado graso y 
los altos niveles de triglicéridos preceden al diagnóstico de diabetes 
tipo 2. La enfermedad hepática grasa se presenta pronto en el 
síndrome metabólico. Mientras que prácticamente todos los pacientes 
del síndrome metabólico tienen el hígado graso, solo una pequeña 
parte de aquellos con el hígado graso presentan el síndrome 
metabólico completo (ver la figura 9.4). 

La resistencia a la insulina y la diabetes tipo 2 no pueden 


ocasionar el síndrome metabólico porque forman parte de él. Es la 


hiperinsulinemia lo que lo causa. El verdadero epicentro del 
problema es la hiperinsulinemia debida a la ingesta excesiva de 
fructosa y glucosa, de fructosa sobre todo. El síndrome metabólico, del 
cual la obesidad y la diabetes tipo 2 son componentes clave, es 


causado, en última instancia, por... lo has adivinado: el exceso de 


azúcar. 

La obesidad, la resistencia a la insulina y la disfunción de las 
células beta son, todo ello, mecanismos de protección. La obesidad 
intenta evitar que la lipogénesis de novo sature el hígado por medio 
de una estrategia mucho más inocua: almacenar la grasa recién creada 
en los adipocitos. Lo sabemos porque los pacientes que padecen un 
trastorno genético muy poco común llamado lipodistrofia, que se 
caracteriza por la falta de células adiposas, 37 presentan todas las 
manifestaciones del síndrome metabólico (el hígado graso, altos 
niveles de triglicéridos y niveles extremadamente elevados de 
resistencia a la insulina) pero no suben de peso. En experimentos 
llevados a cabo con ratones con lipodistrofia, el hecho de 
trasplantarles adipocitos acabó por completo con su síndrome 
metabólico. 

Las células de grasa constituyen una protección contra el 
síndrome metabólico; no son su causa. La razón de ello es que, ante la 
falta de adipocitos, la grasa debe ser almacenada dentro de los 
órganos, donde provoca el síndrome metabólico. Si la grasa se puede 
almacenar dentro de los adipocitos en lugar de ello, no se produce un 
daño metabólico. La obesidad es la primera línea de defensa contra el 
problema raíz que es la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina. 

Del mismo modo, la resistencia a la insulina es el intento del 
cuerpo de evitar que se acumule grasa en los órganos internos 
impidiendo su entrada en ellos. El hígado se niega a permitir el 
ingreso de más glucosa porque ya está saturado, y el resultado visible 
es la resistencia a la insulina, que constituye un segundo mecanismo 
de protección. 

La última línea de defensa radica en desactivar la producción de 
insulina por parte del páncreas. La glucosa en sangre se eleva 


rápidamente por encima del umbral renal y da lugar a todos los 
síntomas típicos de la diabetes. Pero esta carga tóxica de 
glucosa se ha descargado con seguridad fuera del cuerpo, 


y es incapaz de ocasionar un mayor daño metabólico. Los 
problemas centrales que son el exceso de glucosa e insulina se han 
gestionado, pero a costa de los síntomas de la diabetes. El problema es 
el exceso de azúcar, y el organismo se afana en verterlo a la orina. 
Todas las afecciones que pensábamos que eran problemas (la 
obesidad, la resistencia a la insulina y la disfunción de las células 


beta) son, en realidad, las soluciones que da el cuerpo a la única 


causa básica: el exceso de azúcar. Cuando comprendemos la causa 
raíz, la respuesta a todos estos problemas (y a la diabetes tipo 2) se 


muestra evidente: necesitamos desprendernos del azúcar 


sobrante y bajar los niveles de insulina. 

Si no acabamos con el exceso de azúcar, el exceso de insulina y la 
grasa ectópica, la situación se vuelve crónica y se va agravando. Pero 
si tratamos la causa raíz, la diabetes tipo 2 y la totalidad del síndrome 


metabólico pasan a ser problemas de salud totalmente reversibles. 


BRUNO 


Bruno, de setenta y cinco años, hacía treinta que sufría diabetes tipo 2, la cual le 
había ocasionado daños en los ojos y los nervios, así como nefropatía crónica. 
También tenía gota, la enfermedad vascular periférica y la presión arterial alta. 
Cuando nos conocimos hace cuatro años, pesaba 97,5 kilos y se administraba sesenta 
y ocho unidades de insulina al día. 

Cuando emprendió el programa Gestión Dietética Intensiva, empezó a llevar una 
dieta baja en carbohidratos y alta en grasas saludables y a efectuar ayunos de treinta 
y seis horas cada dos días. En cuatro semanas, pudo dejar de tomar insulina por 
completo y no la ha necesitado desde entonces. Este resultado todavía lo sorprende, 
porque había estado administrándose insulina durante más de veinte años. Además, 
ya no precisa ningún medicamento para la presión arterial o el colesterol. El último 
valor que ha arrojado la prueba A1C en su caso ha sido solamente del 6,1 %, 
indicativo de prediabetes y no ya de diabetes. 

Bruno se adaptó rápidamente a su nueva dieta y régimen de ayuno y le resulta fácil 
de seguir, incluso varios años después. Ha mantenido una pérdida de peso de unos 
22 kilos y una reducción de 24 cm en la circunferencia de su cintura durante estos 
últimos cuatro años. 


RAVI 


Ravi, un hombre de cuarenta años en la actualidad, recibió el diagnóstico de diabetes 
tipo 2 cuando solo tenía veintiocho. Después de comenzar a tomar medicamentos 
para reducir la glucosa en sangre, requirió dosis cada vez más altas, hasta que 


finalmente le recetaron insulina, y le dijeron que iba a necesitarla durante el resto de 
su vida. También tenía el colesterol alto e hipertensión. Se estaba administrando 
ciento dos unidades de insulina al día y, además, estaba tomando canagliflozina y 
metformina. Sin embargo, a pesar de estas enormes dosis de medicación, el valor que 
daba la prueba A1C en su caso era del 10,8 %, lo que indica que su glucosa en sangre 
estaba completamente fuera de control. 

Cuando Ravi empezó con el programa Gestión Dietética Intensiva, pasó a llevar una 
dieta baja en carbohidratos y alta en grasas saludables y comenzó a ayunar tres veces 
por semana, durante treinta y seis horas en cada ocasión. En dos semanas, pudo 
dejar de aplicarse insulina, y sus niveles de glucosa en sangre pasaron a estar mejor 
que nunca. En dos meses, cuando su colesterol y su presión sanguínea habían vuelto 
a la normalidad, dejó de tomar metformina, y su médico redujo las dosis de sus 
fármacos para el colesterol y la presión a la cuarta parte de las dosis anteriores. 
Además, perdió 10,5 kilos, y la circunferencia de su cintura se redujo en 18 cm. 
Actualmente, diez meses después de haber emprendido el programa, está tomando 
un solo medicamento (no insulínico). El último valor que ha arrojado la prueba A1C 
en su caso ha sido del 7,4 % y continúa mejorando. 
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CUARTA 
PARTE 


Cómo no tratar la diabetes tipo 2 


(10) 
LA INSULINA NO ES LA RESPUESTA 
PARA LA DIBETES TIPO 2 


l tratamiento convencional para la diabetes tipo 1 y tipo 2 ha sido, 


durante mucho tiempo, las inyecciones de insulina exógena. La 
insulina humana, uno de los grandes triunfos de la farmacología 
moderna, puede producirse en un laboratorio y envasarse para ser 
inyectada a conveniencia. Durante la primera mitad del siglo xx, las 
investigaciones se centraron sobre todo en la diabetes tipo 1, que es 
causada por una grave carencia de insulina. Si no tiene lugar un 
suministro de insulina externa, las células no pueden utilizar la 
glucosa y pasan a estar desnutridas, lo cual conduce a una pérdida de 
peso implacable y, finalmente, a la muerte. Esta enfermedad, 
anteriormente fatal, llegó a poder ser controlada... pero las 
inyecciones de insulina trajeron sus propias complicaciones. 

Es esencial combinar la dosis de insulina con el control de la 
ingesta alimentaria, de carbohidratos sobre todo, ya que aparecen 
complicaciones cuando los niveles de glucosa en sangre se alejan 
demasiado de los normales. La subdosificación da lugar a altos niveles 
de glucosa en sangre (hiperglucemia) y la sobredosis, a bajos niveles 
de glucosa en sangre (hipoglucemia). Las reacciones hipoglucémicas 
suaves provocan sudor y temblores en los pacientes, pero las más 
graves pueden incluir convulsiones, la pérdida de la conciencia y la 
muerte. En el 2014, en los Estados Unidos, cerca de cien mil visitas a 
los servicios de Urgencias y unas treinta mil hospitalizaciones 
estuvieron directamente relacionadas con la hipoglucemia. 1 

Los niveles extremadamente altos de glucosa en sangre pueden 
causar cetoacidosis diabética en la diabetes tipo 1 y coma 
hiperosmolar no cetoide en la tipo 2, pero estas complicaciones son 
relativamente poco frecuentes. Por otra parte, hasta principios de la 
década de los noventa no estuvo claro si los niveles de glucosa en 
sangre ligeramente elevados entrañaban algún peligro. Así pues, 


durante muchas décadas, la práctica médica convencional consistió en 
mantener los niveles de glucosa en sangre ligeramente altos, pero por 
debajo de los 10 mmol/l (el umbral renal para la glucosa). En este 
nivel, la glucosa es totalmente reabsorbida por los riñones, de modo 
que no se vierte nada de ella en la orina, lo cual evita que se presenten 
los típicos síntomas de la diabetes que son la sed y la micción 
excesivas. Y mantener los niveles ligeramente por encima de lo normal 
evita la hipoglucemia y los síntomas característicos de los altos niveles 
de glucosa en sangre. En el pasado, se consideró un «trato» aceptable, 
ya que nadie había encontrado la prueba definitiva de que estos 
niveles de glucosa fuesen perjudiciales. Este punto de vista cambió 
para siempre en 1993, 


LA INSULINA Y LA GLUCOTOXICIDAD 


El Ensayo sobre el Control y las Complicaciones de la Diabetes, 2 
un gran ensayo controlado aleatorizado llevado a cabo con pacientes 
de diabetes tipo 1 entre 1983 y 1993, demostró que el tratamiento 
intensivo con insulina, que incluía la gestión rigurosa de los niveles de 
glucosa en sangre, podía tener unos resultados muy beneficiosos. El 
control frecuente de la glucosa y las inyecciones recurrentes de 
insulina a lo largo del día con el fin de mantener los niveles de glucosa 
en sangre tan próximos a la normalidad como fuese posible podía 
evitar el daño orgánico final asociado con la hiperglucemia: la 
retinopatía diabética se redujo en un 76 %, la nefropatía en un 50 % y 
el daño nervioso en un 60 %. 

En el 2005 se publicó un estudio de seguimiento titulado 
Epidemiología de las Intervenciones y Complicaciones de la Diabetes. 
3 Más del 90 % de los pacientes del Ensayo sobre el Control y las 
Complicaciones de la Diabetes, al que me he referido anteriormente, 
fueron objeto de seguimiento durante diecisiete años, y se encontró 
que el tratamiento intensivo con insulina había reducido las 
enfermedades cardiovasculares en un asombroso 42 %. Estos dos 


estudios establecieron claramente el paradigma de la 


glucotoxicidad: que los altos niveles de glucosa en sangre son 
tóxicos en la diabetes tipo 1. 


Insulina intensiva 


Insulina estándar 


Aumento de peso importante (% de pacientes) 


Seguimiento (en años) 
Figura 10.1. La terapia intensiva con insulina conduce a un gran aumento de peso 4 


Pero algunos pacientes pagaron un precio. En el Ensayo sobre el 
Control y las Complicaciones de la Diabetes, los episodios de 
hipoglucemia fueron tres veces más frecuentes en el grupo que recibió 
insulina de forma intensiva que entre quienes recibieron el 
tratamiento estándar. Otros pacientes engordaron mucho. A lo largo 
de nueve años, casi el 30 % de los sujetos de ese grupo desarrollaron 
un aumento de peso importante, consistente en un incremento de más 
de cinco puntos en el índice de masa corporal. Este aumento era muy 
superior al que obtuvieron quienes recibieron la terapia insulínica 
convencional. El índice de masa corporal de una cuarta parte de los 
sujetos que fueron objeto del tratamiento intensivo pasó de 24 (peso 
normal) a 31 (peso dentro del rango de la obesidad). Dadas las 
consecuencias que tiene la obesidad para la salud, no se trataba de un 
problema menor. También se advirtieron otras señales de peligro 
inquietantes: el aumento de peso se concentró en la zona abdominal. 
Es decir, esos pacientes padecían obesidad central, la cual está mucho 
más relacionada con la aparición de enfermedades cardiovasculares en 
el futuro que los otros tipos de obesidad. La presión arterial y el 
colesterol en sangre, que son otros factores de riesgo claves, también 
aumentaron. 

Con el tiempo, el peso, la circunferencia de la cintura y las dosis 
de insulina continuaron subiendo, inexorablemente. El tratamiento 
insulínico intensivo había conducido al síndrome metabólico. Los 
pacientes de diabetes tipo 1 que habían engordado más también 
padecieron una mayor calcificación de la arteria coronaria y un mayor 
grosor íntimo-medial carotídeo; 5 sus altas dosis de insulina 
anticiparon fielmente estos indicadores de la aterosclerosis avanzada. 
6 Las elevadas dosis de insulina encaminadas a reducir la glucosa en 


sangre habían dado lugar a todos los problemas vinculados con el 
exceso de insulina: la obesidad, el síndrome metabólico y la 
aterosclerosis. A pesar de estos efectos secundarios, valía la pena 
correr el riesgo a causa de los beneficios cardiovasculares que 


presentaba la terapia insulínica intensiva, pero solamente con los 


pacientes de diabetes tipo 1. 

Sin embargo, este paradigma de la glucotoxicidad (la idea de que 
la glucosa en sangre era la causa principal de los daños que sufrían los 
órganos) fue aceptado tanto para la diabetes tipo 1 como para la tipo 
2. El paradigma aún no había sido demostrado en el caso de la 
diabetes tipo 2, pero parecía solamente cuestión de tiempo que lo 
fuese. El tratamiento lógico era dar la suficiente insulina (o la 
suficiente cantidad de otro medicamento) al paciente para que sus 
niveles de glucosa en sangre permaneciesen normales. Incluso hoy en 
día la mayoría de los médicos se aferran a este tratamiento de eficacia 
no demostrada para la diabetes tipo 2 como se pega un chicle a la 
suela de un zapato. Pero ¿funciona? 


LA GLUCOTOXICIDAD Y LA DIABETES TIPO 2 


El emblemático Ensayo sobre el Control y las Complicaciones de 
la Diabetes había establecido el paradigma de la glucotoxicidad en el 
caso de la diabetes tipo 1. Se esperaba que el Estudio Prospectivo 
sobre la Diabetes en el Reino Unido, iniciado en la década de los 
setenta y conocido como UKPDS (por sus siglas en inglés), demostrara 
los beneficios que tenía el control intensivo de la glucosa en sangre en 
la diabetes tipo 2. 7 Los investigadores se propusieron determinar dos 
cuestiones sobre este tratamiento: en primer lugar, si el control 
intensivo de la glucosa podía reducir las complicaciones y en segundo 
lugar, si había diferencias entre los distintos medicamentos. Casi 
cuatro mil pacientes con diabetes tipo 2 recién diagnosticada fueron 
divididos en dos grupos, aleatoriamente: unos recibieron el 
tratamiento convencional y otros el intensivo. Se utilizaron los 
medicamentos disponibles en esa época: la insulina, las sulfonilureas y 
la metformina. 

Los resultados del UKPDS se publicaron en 1998 y fueron 
impresionantes. HFEs decir, impresionantemente negativos. El 
tratamiento intensivo no produjo casi ningún beneficio mensurable. 
Rebajó con éxito los niveles medios de glucosa en sangre, pero las 
dosificaciones más altas de la medicación habían dado lugar a una 
mayor subida de peso, de 2,9 kilos en promedio. Específicamente, los 
sujetos que se encontraban en el grupo de la insulina engordaron 4 
kilos por término medio. Las reacciones hipoglucémicas también 
aumentaron significativamente, pero estos efectos secundarios ya se 


esperaban. En lugar de los beneficios significativos que había arrojado 
el Ensayo sobre el Control y las Complicaciones de la Diabetes, 
solamente se evidenció algún beneficio menor en cuanto a la 
reducción de las enfermedades oculares. Diez años de estricto control 
de la glucosa en sangre no dieron lugar a una menor incidencia de 
ataques cardíacos ni accidentes cerebrovasculares. Estas discrepancias 
eran chocantes..., pero ocurrieron cosas aún más extrañas. 

La metformina se consideró por separado en el subestudio 34 del 
UKDPS, 8 que se centró en los pacientes de diabetes tipo 2 que tenían 
sobrepeso. La metformina redujo el nivel de glucosa en sangre, en la 
prueba de hemoglobina A1C, del 8,0 al 7,4 %. Esto era positivo, pero 
no tanto como los resultados obtenidos con la insulina y la 
sulfonilurea, más potentes. Sin embargo, a pesar de las discretas 
reducciones de los niveles de glucosa en sangre, los resultados 
cardiovasculares fueron -espectaculares: la metformina redujo la 
muerte relacionada con la diabetes en un asombroso 42 % y el riesgo 
de ataques cardíacos en un enorme 39 %; superó así, en gran medida, 
a los agentes hipoglucemiantes más potentes. En otras palabras, había 
grandes diferencias según el tipo de medicamento para el tratamiento 
de la diabetes que se tomaba. La metformina podía salvar vidas en 
casos en que los otros medicamentos no podían hacerlo, pero sus 
virtudes tenían poco o nada que ver con su efecto hipoglucemiante. El 
paradigma de la glucotoxicidad, demostrado en la diabetes tipo 1, 
acababa de fracasar miserablemente en la diabetes tipo 2. 

El Grupo Cochrane, un respetado conjunto de médicos e 
investigadores independientes, estimó más adelante que el control de 
la glucosa solamente era responsable en un ínfimo 5-15 % del riesgo 
de enfermedades cardiovasculares. 9 Sin embargo, ese todavía no era 
el final de la historia. Cansados de toda la controversia, y confiando 
aún en el paradigma de la glucotoxicidad en relación con la diabetes 
tipo 2, los Institutos Nacionales de la Salud de los Estados Unidos 
financiaron el gran estudio aleatorizado Acción para Controlar el 
Riesgo Cardíaco en la Diabetes (ACCORD, por sus siglas en inglés), 10 
que se puso en marcha en 1999. 

Para este estudio, se reclutó a más de diez mil adultos con 
diabetes tipo 2 de toda América del Norte que se consideraba que 
corrían un riesgo especialmente alto de sufrir un ataque cardíaco o un 
accidente cerebrovascular. El ensayo fue diseñado, en parte, para 
comprobar si el uso de medicamentos para el control exhaustivo de la 
glucosa en sangre reduciría el riesgo de ataques cardíacos, derrames 
cerebrales, muerte por enfermedad cardiovascular y otros eventos 
cardiovasculares. 

Un grupo de pacientes recibió un tratamiento estándar. El otro 
grupo recibió altas dosis de medicamentos e insulina para reducir la 


glucosa en sangre a unos niveles que se aproximasen lo máximo 
posible a los normales. Los primeros resultados del estudio ACCORD 
se publicaron en el 2008 y demostraron que la terapia médica 
intensiva podía reducir los niveles de glucosa en sangre en la prueba 
A1C. Estupendo. Y ¿supuso esto alguna diferencia en cuanto a la 
salud? Claro que sí. ¡El tratamiento intensivo estaba matando a gente! 
Contradiciendo totalmente las expectativas, los pacientes tratados 
intensivamente estaban muriendo un 22 % más rápido que los 
pertenecientes al grupo que estaba recibiendo el tratamiento estándar, 


a pesar de, O tal vez debido a, la intervención. Esto equivalía a una 
muerte extra por cada noventa y cinco pacientes tratados. No se pudo 
continuar con el estudio, por razones éticas. 

Muchos otros estudios similares finalizaron aproximadamente al 
mismo tiempo. Los resultados de los ensayos aleatorizados ADVANCE 
(Evaluación Controlada de la Acción sobre la Diabetes y las 
Enfermedades Vasculares), que examinaron el control intensivo de la 
glucosa en sangre y las enfermedades vasculares en pacientes con 
diabetes tipo 2, se publicaron al mismo tiempo que los resultados del 
estudio ACCORD. 11 Una vez más, esta estrategia encaminada a 
reducir la glucosa en sangre no proporcionó beneficios 
cardiovasculares; afortunadamente, tampoco incrementó la 
mortalidad. En contraste, los fármacos reductores de la presión 
arterial dieron lugar a una menor incidencia de enfermedades 
cardiovasculares, como se esperaba. Así que ciertos medicamentos 
resultaron realmente beneficiosos para los pacientes de diabetes tipo 
2, pero entre estos no se encontraban los que hacían bajar los niveles 
de glucosa en sangre. 

Dos ensayos controlados aleatorizados adicionales se pusieron 
rápidamente en marcha para confirmar estos resultados 
decepcionantes. El Estudio de la diabetes en veteranos de guerra * 
(VADT, por sus siglas en inglés) encontró que la terapia médica 
intensiva no daba lugar a beneficios significativos en cuanto a las 
enfermedades cardíacas, renales ni oculares relacionadas con la 
diabetes. 12 El ensayo Reducción de Consecuencias con una 
Intervención Inicial con Glargina (ORIGIN, por sus siglas en inglés) 
trató a sujetos prediabéticos con insulina en esa fase temprana. 13 No 
hubo una menor incidencia de cardiopatías, accidentes 
cerebrovasculares, retinopatías o la enfermedad vascular periférica, ni 
tuvo lugar ningún otro beneficio medible para la salud. Los 
medicamentos clásicos utilizados para el tratamiento de la diabetes 
tipo 2 (la insulina, la metformina, las tiazolidinedionas y las 
sulfonilureas) no habían logrado mejorar la salud. 

Los ensayos ACCORD, ADVANCE y VADT hicieron un 
seguimiento de los sujetos a largo plazo y publicaron resultados 


ulteriores, 14 pero estos ofrecieron poca información nueva. Todos los 
ensayos coincidieron en que el control exhaustivo de la glucosa con 
medicamentos no salvaba vidas y presentaba solamente beneficios 
marginales (si presentaba alguno). En cambio, tenían lugar efectos 
secundarios graves; entre ellos, un mayor riesgo de reacciones 
hipoglucémicas. El problema más evidente era la tendencia bien 
conocida que tenían las sulfonilureas, las tiazolidinedionas y la 
insulina a ocasionar aumento de peso en pacientes que ya eran obesos, 
lo cual podía conducir a trastornos cardiovasculares en el futuro. La 
metformina, que no incrementa los niveles de insulina, no favorece la 
obesidad, y esta era la diferencia crucial. 

Un artículo revisado por otros especialistas y publicado en 1999 
reveló que por aquel entonces ya empezaban a aparecer inquietudes 
en relación con el verdadero problema: la hiperinsulinemia se 
exacerbaba en pacientes que ya tenían demasiada insulina. El doctor 
Richard Donnelly, de la Universidad de Nottingham (Reino Unido), 
escribe: «Los hallazgos también pueden ser interpretados en el sentido 
de que la insulina y las sulfonilureas son igualmente dañinas para las 
personas obesas, posiblemente como consecuencia de la 
hiperinsulinemia». 15 

En la diabetes tipo 1, los niveles de insulina en sangre son bajos, 
por lo que es lógico administrar insulina al paciente. En la diabetes 
tipo 2, estos niveles ya son elevados, por lo que administrar más 
insulina parece problemático. Después de todo, dar más alcohol a un 
alcohólico no es una estrategia ganadora. Usar mantas térmicas con la 
víctima de un golpe de calor no es una estrategia ganadora. Tratar las 
quemaduras solares con una mayor exposición al sol no es una 
estrategia ganadora. Y administrar más insulina a alguien que ya tiene 
demasiada no es una estrategia ganadora. Lógicamente, el tratamiento 


eficaz de la diabetes tipo 2 requiere un abordaje para reducir tanto la 
glucosa como la insulina, con el fin de reducir al máximo tanto la 
glucotoxicidad como la toxicidad de la insulina. 


LA TOXICIDAD INSULÍNICA Y LA DIABETES DOBLE 


El control exhaustivo de la glucosa por medio de la insulina 
ocasionó aumento de peso y el síndrome metabólico (ambos, rasgos 
característicos de la hiperinsulinemia) tanto en los pacientes de 
diabetes tipo 1 como en los de tipo 2. Dado que los diabéticos tipo 1 
no producen ninguna cantidad de su propia insulina, esta 
hiperinsulinemia Solamente podía ser yatrogénica (causada por el 
tratamiento). ¿Te resulta familiar? La hiperinsulinemia conduce a la 
resistencia a la insulina. En los individuos que tienen diabetes tipo 1, 
el exceso de insulina provoca exactamente los mismos problemas 


asociados con la diabetes tipo 2. En otras palabras, ¡la posología fuerte 
de insulina en la diabetes tipo 1 da lugar a la diabetes tipo 2! Estos 


pacientes, esencialmente, desarrollan la llamada diabetes doble: no 
producen nada de su propia insulina y sin embargo tienen todos los 
problemas de la hiperinsulinemia, a causa de las inyecciones 


exógenas. El exceso de insulina ocasiona toxicidad insulínica. 
Los pacientes de diabetes tipo 1 sufrían las mismas enfermedades 
que los de diabetes tipo 2, pero el vínculo causal no era la 


hiperglucemia. Era la hiperinsulinemia. El estudio Estudio Europeo 
Prospectivo de Complicaciones de la Diabetes (EURODIAB, por sus 
siglas en inglés) 16 buscó factores que permitieran predecir el riesgo 
de muerte para los diabéticos tipo 1. Este estudio encontró que la 
glucotoxicidad, según las mediciones de la prueba de hemoglobina 


A1C, NO era un factor de riesgo significativo. Los factores de riesgo 
modificables más importantes eran el índice cintura-cadera (una 
forma de medir la grasa visceral), la presión arterial y el colesterol 
(todos ellos, indicadores del síndrome metabólico y la 
hiperinsulinemia). 

Muchos otros estudios confirmaron los resultados del EURODIAB. 
Por ejemplo, el Estudio de Cohorte de la Edad Dorada 17 hizo el 
seguimiento de cuatrocientos pacientes con diabetes tipo 1 que 
llevaban viviendo más de cincuenta años con su enfermedad. Habían 
superado las probabilidades que tenían de sobrevivir y lo habían 


logrado. ¿Cuál era su secreto? Ciertamente, NO era el control estricto 
de la glucosa en sangre. Su promedio en la prueba A1C era del 7,6 %; 
en algunos casos iba del 8,5 al 9,0 %, lo cual está muy por encima del 
objetivo estándar recomendado, que es del 7,0 %. De hecho, ni uno 
solo de los pacientes que participaron en ese estudio tenía un índice 
A1C dentro del rango normal, lo cual constituía una evidencia de que 
la glucotoxicidad no jugaba un papel importante. Ninguno de los 
supervivientes llevaba a cabo un control óptimo de la glucosa en 
sangre y, sin embargo, su estado de salud era excelente. Lo que tenían 


en común era que se administraban dosis bajas de insulina. La 
obesidad, la presión arterial alta y las otras manifestaciones de la 
hiperinsulinemia estaban notablemente ausentes. 

Aquí están presentes dos tipos de toxicidad. Al principio de la 
diabetes tipo 1, la glucotoxicidad es el principal problema. En los 
pacientes de diabetes tipo 1, es causada por la incapacidad del cuerpo 
de producir suficiente insulina. En los de diabetes tipo 2, es el efecto 
de la resistencia a la insulina. Pero en ambos casos, si se aumenta 
continuamente la dosis de insulina para reducir los niveles de glucosa 
en sangre, solo estamos reduciendo la glucotoxicidad a cambio de una 


mayor toxicidad insulínica. Y, con el tiempo, la toxicidad insulínica se 
convierte en el factor más determinante de la supervivencia, porque 
conduce al síndrome metabólico y sus secuelas, que son las 
enfermedades cardiovasculares y el cáncer. La estrategia de 


tratamiento óptima reduce simultáneamente tanto la glucosa en 
sangre como los niveles de insulina. 


Villadiabetes tipo 2: una parábola 


¿Recuerdas a los empujadores del metro japonés del capítulo 
seis? ¿Recuerdas que forzaban la entrada de cada vez más personas en 
vagones que ya estaban repletos de pasajeros? Parecía una solución 
ridícula para lidiar con el problema, ¿verdad? Pues bien, esto es 
exactamente lo que ocurre cuando usamos la insulina para tratar la 
diabetes tipo 2. 

Cuando les explico a mis pacientes con diabetes tipo 2 lo que 
ocurre en sus cuerpos, utilizo una analogía ligeramente diferente: la 
parábola de Villadiabetes. En lugar de pensar en las células de tu 
cuerpo o en los pasajeros de un vagón de metro, imagina que vives en 
la calle Hígado en un pueblo llamado Villadiabetes. Todo el mundo es 
amable y deja abierta la puerta de su casa. Tres veces al día, la señora 
Insulina conduce por las calles y deja un pequeño vaso de glucosa en 
cada casa para el disfrute de sus habitantes. Las cosas van bien y todo 
el mundo es feliz. 

Poco a poco, con el tiempo, la señora Insulina acude cada vez 
más a menudo, y pronto pasa a entregar cubos enteros de glucosa. 
Necesita haber vaciado su camión de glucosa todas las noches, o 
perderá su empleo. Durante un tiempo, almacenas el exceso de 
glucosa en casa y la vida continúa. Pero finalmente tu casa está 
completamente llena de glucosa, que está empezando a corromperse y 
oler muy mal. Intentas razonar con la señora Insulina, pero en vano. 
Todas las casas de todas las calles tienen el mismo problema. 

¿Qué haces a continuación? Gritas, exasperado: «¡No quiero esta 
glucosa tóxica! Ya tengo demasiada, y no quiero más». Cierras la 
puerta para que la señora Insulina no pueda meter más material tóxico 
en tu casa. Un poco de glucosa estaba bien, pero es ridículo que 


recibas tanta cantidad. La dosis hace el veneno. Así que pasas a 
proteger tu casa de la carga de glucosa tóxica que va trayendo la 
señora Insulina. ¡Esto es la resistencia a la insulina! 

Ahora, la señora Insulina encuentra cada vez más difícil 
deshacerse de su carga de glucosa y le preocupa que vayan a 
despedirla. Así que pide ayuda a sus hermanos. Rompen la cerradura 
de la puerta e introducen en tu casa barriles de glucosa, hasta que 
incrementas la resistencia de tu puerta por medio de reforzarla con 


barras de acero. Tiene lugar un pulso entre el empeño de la señora 
Insulina, que busca más secuaces para su causa, y la resistencia 
creciente que tiene lugar en los hogares. La mayor presencia de la 
insulina conduce a una mayor resistencia, y una mayor resistencia 
conduce a una mayor cantidad de insulina. 

Con tanta glucosa almacenada dentro de casa, la conviertes en 
grasa, la envasas y la envías a tus amigos de la avenida Páncreas, a los 
del paseo del Músculo Esquelético y a otros lugares. (En nuestras 
células, llegado este punto, la glucosa ha estimulado la insulina y ha 
inundado el hígado, que ha activado la lipogénesis de novo para 
transformar la glucosa en nuevas moléculas de grasa. El exceso de 
grasa se está acumulando en el hígado, lo cual está provocando daños, 
de modo que el hígado, hinchado, se descomprime enviando esta 
grasa hacia el páncreas, los músculos esqueléticos y alrededor de los 
órganos abdominales. Mientras tanto, la insulina sigue tratando de 
forzar la entrada de la glucosa y las células del hígado se protegen 
aumentando la resistencia a la insulina). 

Volvamos a Villadiabetes. Todas las puertas cuentan ahora con 
triple barra de seguridad y son vigiladas por perros. Perros grandes. 
Ahora, los hermanos de la señora Insulina no pueden entregar su 
enorme cargamento de glucosa, de modo que esta se derrama en las 
calles. Ante el desconcierto general, el doctor Endocrino aparece en 
escena. Decide que la glucosa es, en efecto, tóxica, y que las calles 
deben ser limpiadas inmediatamente. 

A pesar de que las hordas del clan de la señora Insulina siguen 
por las calles, ¡el doctor Endocrino decide que la mejor solución es 
usar aún más insulina! Contrata a matones con el fin de que fuercen la 
entrada de más glucosa en los hogares reacios a aceptarla y, así, 
despejar las calles. Se da una palmadita en la espalda: las calles se 
muestran bonitas y limpias. 

Pero las casas acaban por llenarse de nuevo, e incrementan una 
vez más su resistencia. Ni siquiera los nuevos compinches de la señora 
Insulina pueden seguir metiendo más glucosa en los hogares. ¿Se 
deshace de algo de glucosa el doctor Endocrino? ¿Evita que esta entre 
en el pueblo? ¡No! Solamente ha aprendido una solución para todo: 
dar más insulina. A quien solo tiene un martillo, todos los problemas 
le parecen clavos. 

En nuestros cuerpos, el exceso de azúcar ha conducido a un 
exceso de insulina. Pero la solución actualmente aceptada es prescribir 
incluso más insulina. Si los niveles de esta ya eran altos, ¿por qué 
queremos que haya más? La insulina no elimina el azúcar, sino que se 
limita a desplazarlo por el cuerpo e introducirlo en todos los órganos. 
Dosis de insulina más altas solamente dan lugar a una mayor 
resistencia a la insulina. Si bien el síntoma que es la alta glucosa en 


sangre mejora, la enfermedad que es la diabetes tipo 2 empeora. 
Aceptamos que los niveles altos de glucosa en sangre son 
perjudiciales. Pero he aquí una cuestión que raramente se plantea: si 
este nivel elevado de glucosa era tóxico en la sangre, ¿por qué no 
debería serlo también dentro de las células? Al entrar la glucosa en las 
células más rápidamente de lo que pueden utilizarla para obtener 
energía, se acumula dentro de ellas. Y la resistencia a la insulina se 
desarrolla en todos los órganos y en todos los pueblos del mundo con 
la finalidad de brindar protección contra la carga tóxica del exceso de 


azúcar. Se trata de algo POSÍtIVO, no negativo. 

La insulina no hace que haya menos glucosa en el organismo; 
solamente saca el exceso de la sangre y fuerza su entrada en las 
células, en alguna parte, en cualquier parte: en los ojos. En los 
riñones. En los nervios. En el corazón. Con el tiempo, todos los 
órganos empiezan a corromperse a causa del exceso de glucosa. El uso 
de medicamentos como la insulina para ocultar la que hay presente en 
la sangre en los tejidos corporales es, en última instancia, un recurso 
destructivo. La clave para el tratamiento adecuado de la diabetes tipo 
2 es deshacerse del exceso de azúcar, no limitarse a trasladarlo dentro 


del mismo cuerpo. El problema es tanto el exceso de glucosa 
como el exceso de insulina. 


HIPERINSULINEMIA, TOXICIDAD INSULÍNICA Y ENFERMEDADES 


La hiperinsulinemia ya era considerada un problema potencial en 
1924, 18 pero los investigadores no han empezado a examinar 
cuidadosamente los datos hasta fechas más recientes, y las evidencias 
están en todas partes: 19 el exceso de insulina conduce a la toxicidad 
insulínica, la cual está fuertemente asociada con muchas 
enfermedades. 20 


Aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares 


Si bien la diabetes tipo 2 tiene que ver con numerosas 
complicaciones, como daños en los nervios, los riñones y los ojos, la 
morbilidad y la mortalidad asociadas con las enfermedades 
cardiovasculares son las más importantes. 21 En resumen, la mayoría 
de los pacientes diabéticos mueren debido a una enfermedad 
cardiovascular. Ya en 1949, estudios llevados a cabo con animales 
demostraron que el tratamiento con insulina ocasiona aterosclerosis 
temprana, también llamada endurecimiento de las arterias, la cual 
precede a los ataques cardíacos, los accidentes cerebrovasculares y la 
enfermedad vascular periférica. La insulina contribuye a todos los 
pasos del proceso inflamatorio que marcan la progresión de estas 
enfermedades: el inicio, la inflamación, la formación de células 


espumosas (llenas de grasa), la formación de placa fibrosa y las 
lesiones avanzadas. 22 Además, la placa fibrosa contiene receptores de 
insulina, 23 y la insulina estimula el crecimiento de la placa, lo cual 
acelera la aterosclerosis y aumenta sustancialmente el riesgo de que 
aparezca una enfermedad cardiovascular. Estos mismos estudios 
mostraron, en un contexto experimental, que evitar el exceso de 
insulina podía revertir los problemas. 24 

El riesgo de que las personas que no toman medicamentos para la 
diabetes sufran una enfermedad cardíaca aumenta junto con el grado 
de su hiperglucemia. 25 La insulina reduce la glucosa en sangre, por 
lo que siempre se ha supuesto que otorga una protección contra este 
tipo de enfermedades. Pero esto solamente es cierto si es la 
glucotoxicidad la que causa las enfermedades cardíacas. Y no es el 
caso. En general, no se ha apreciado el hecho de que si la persona no 
toma medicamentos para la diabetes, el grado de hiperglucemia refleja 
la gravedad de la diabetes. Sustituir la glucotoxicidad por la toxicidad 
insulínica no presenta beneficios evidentes. 

La Base de Datos de Práctica General del Reino Unido identificó 
más de ochenta y cuatro mil personas que habían recibido el 
diagnóstico de diabetes entre los años 2000 y 2010. 26 El tratamiento 
con insulina no redujo el riesgo de enfermedad cardíaca, ¡sino que 
más que duplicó el riesgo de muerte! Lo mismo ocurrió con los 
ataques cardíacos, los accidentes cerebrovasculares, el cáncer y la 
nefropatía. La insulina pudo reducir la glucosa en sangre, pero no las 
cardiopatías o la muerte. 27 A los pacientes con un nivel de glucosa en 
sangre del 6,0 % en la prueba A1C (índice por el cual se considera que 
la diabetes está bajo control) les fue igual de mal que a aquellos que 
presentaban un índice del 10,5 % en la A1C (el cual se considera 
indicativo de que la diabetes no está controlada). 28 En última 
instancia, el uso riguroso de la insulina podía reducir la 
glucotoxicidad, pero el inevitable precio que se debía pagar era la 
toxicidad insulínica. Al igual que en la diabetes tipo 1, las dosis 
elevadas de insulina no eran beneficiosas, sino perjudiciales. 


% de riesgo de muerte 


BAJA MEDIA ALTA 


Exposición a la insulina 
Figura 10.2. Empleo de la insulina y mayor riesgo de mortalidad en la diabetes tipo 2 29 


Estos resultados no eran nuevos. Los exámenes de las bases de 
datos de grandes poblaciones, como el Estudio Cardiovascular de 
Quebec de 1996, establecieron que la hiperinsulinemia era uno de los 
principales factores de riesgo de las enfermedades cardíacas. 30 En la 
provincia de Saskatchewan (Canadá), una revisión de más de doce mil 
pacientes con diabetes recién diagnosticada encontró una «relación 
significativa y gradual entre el riesgo de mortalidad y el grado de 
exposición a la insulina». 31 El efecto no fue trivial: los pacientes a los 
que se les administraron altas dosis de insulina mostraron un riesgo de 
muerte un 279 % mayor que los que no usaron insulina. Tratar la 
diabetes tipo 2 con insulina no fue positivo, sino negativo. En 
términos simples: cuanto mayor es la dosis de insulina, mayor es el 
riesgo de morir. 

Además, los períodos más largos de tratamiento con insulina se 
asocian con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular. 32 Un 
estudio del 2011 mostró que tanto los niveles bajos de glucosa como 
los altos implicaban un riesgo de muerte excesivo, lo cual reflejaba, 
una vez más, que tanto la glucosa como la insulina pueden ser tóxicas. 
De nuevo, el uso de la insulina se asoció con un gran incremento del 
riesgo de muerte (del 265 % en este estudio). 33 

En la Universidad de Cardiff se analizaron datos de salud 
correspondientes a casi el 10 % de la población del Reino Unido entre 


el 2004 y el 2015, y se encontró que un índice Menor en la prueba 
A1C estaba asociado con un riesgo de mortalidad elevado. Esto era así 
principalmente debido a que el uso de la insulina incrementaba el 
riesgo en un 53 %. 34 En este estudio, ningún otro medicamento 
aumentó el riesgo de muerte. Y el examen de una base de datos 
holandesa reveló que altas dosis diarias de insulina estaban asociadas 
con un riesgo cardiovascular tres veces más elevado. 35 En los 
pacientes con insuficiencia cardíaca, la administración de insulina se 


asocia con un riesgo de muerte más de cuatro veces superior. 36 

El exceso de insulina es tóxico, especialmente en el marco de la 
diabetes tipo 2, en que la insulina basal ya es muy alta. Proporcionar 
más insulina provoca un descenso de la glucosa en sangre, pero 
empeora la hiperinsulinemia subyacente. Cambiar la glucotoxicidad 
por la toxicidad insulínica no implica -beneficios. 


Cáncer 


La diabetes, así como la obesidad y la prediabetes, hace que el 
riesgo de desarrollar cáncer aumente. Este riesgo incluye muchos tipos 
de cáncer, como el de mama, el de colon, el de endometrio, el de 
riñón y el de vejiga. 37 Esto sugiere que hay otros factores, aparte de 
los altos niveles de glucosa en sangre, que juegan un papel importante 
en el desarrollo del cáncer, lo cual refuta aún más el paradigma de 
que la glucotoxicidad es la principal causa de las enfermedades 
relacionadas con la diabetes. 38 

La insulina, una hormona bien conocida por promover el 
crecimiento, puede impulsar el desarrollo tumoral, y las mujeres que 
presentan los niveles de insulina más altos tienen un riesgo casi dos 
veces y medio mayor de desarrollar cáncer de mama. 39 La obesidad 
puede ser un factor concomitante, pero la hiperinsulinemia se asocia 
con un mayor riesgo de padecer cáncer, independientemente del peso 
que tenga la persona. Las mujeres delgadas, con peso normal y con 
sobrepeso que, sin embargo, tienen el mismo nivel de insulina, 
presentan el mismo riesgo de padecer cáncer de mama. 

El vínculo íntimo entre la insulina y el cáncer se ve reforzado por 


el descubrimiento de una mutación del oncogén PTEN que hace que 
el riesgo de padecer cáncer sea significativamente más elevado. 40 
Resulta que esta mutación incrementa el efecto de la insulina. Reduce 
la glucosa en sangre y el riesgo de padecer diabetes, pero hace que el 
riesgo de obesidad y cáncer sea más elevado. 

Del mismo modo, los medicamentos que estimulan la toxicidad 
insulínica se asocian con mayores tasas de cáncer. El uso de la insulina 
incrementa el riesgo de cáncer de colon en un 20 % aproximadamente 
por año de terapia. 41 La Base de Datos de Práctica General del Reino 
Unido reveló que la insulina incrementaba el riesgo de cáncer en un 
42 % en comparación con un fármaco hipoglucemiante que no hiciese 
subir los niveles de insulina. 42 Y una revisión de la base de datos de 
Saskatchewan correspondiente a los habitantes que habían recibido 
recientemente el diagnóstico de diabetes reveló que el uso de la 
insulina hacía que el riesgo de desarrollar cáncer fuese un 90 % más 
elevado. 43 

Es fácil entender por qué los altos niveles de insulina favorecen el 
crecimiento de las células cancerosas. En primer lugar, la insulina es 


un factor de crecimiento hormonal reconocido. En segundo lugar, las 
células cancerosas son muy activas desde el punto de vista metabólico 
y necesitan grandes suministros de glucosa para proliferar. La insulina 
incrementa el riesgo de padecer cáncer, y una vez que este se ha 
establecido, los altos niveles de glucosa le permiten desarrollarse con 
mayor rapidez. 


* El original hace referencia al Departamento de Asuntos de los Veteranos (VAD), que es el 
organismo responsable de gestionar el sistema de beneficios federales para los veteranos de 
guerra y sus dependientes. 
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(11) 
LOS HIPERGLUCEMIANTES ORALES 
NO SON LA RESPUESTA 


esde el año 2012, más del 50 % de la población estadounidense 


tiene diabetes o prediabetes. 1 Este índice impresionante refleja que 
en los Estados Unidos hay más personas con prediabetes o diabetes 
que sin ellas. Es la nueva normalidad. También ha hecho que la venta 
de insulina y fármacos similares a la insulina constituya una magnífica 
oportunidad de ganar dinero, lo cual puede explicar por qué se siguen 
prescribiendo a personas con prediabetes y diabetes tipo 2 cuando no 
tiene sentido hacerlo. 

En el 2008, una declaración conjunta emitida por el Colegio 
Estadounidense de Endocrinología y la Asociación Estadounidense de 
Endocrinólogos Clínicos alentó a los médicos a considerar el 
tratamiento farmacológico para los pacientes prediabéticos a pesar del 
hecho de que ningún medicamento había sido aprobado todavía por la 
Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos. 2 


En el 2010, la definición de diabetes tipo 2 se amplió, 
aparentemente con el fin de ayudar a hacer un diagnóstico y 
establecer un tratamiento en una fase temprana. Tal vez no sea una 
coincidencia que nueve de los catorce expertos externos que formaron 
parte del panel que hizo esta recomendación trabajaran de varias 
maneras con las gigantescas compañías farmacéuticas que fabricaban 
medicamentos para la diabetes y que recibían un aluvión de dinero 
interminable. En el marco de esta decisión, se pagaron millones de 
dólares a miembros individuales, y la mismísima Asociación 
Estadounidense de la Diabetes cosechó más de siete millones de 
dólares en el 2004 procedentes de sus «socios» farmacéuticos. 3 

Cuando el doctor Banting descubrió la insulina en 1921, autorizó 
que las compañías farmacéuticas la utilizasen. No la patentó, porque 
creía fervientemente que ese milagro que salvaba vidas debía ponerse 
a disposición de quienes lo necesitaran. Sin embargo, se estima que la 


insulina, actualmente disponible en muchas formulaciones distintas, 
ha costado al sistema de salud estadounidense seis mil millones de 
dólares en el 2012. 4 Esto se ha debido, en parte, a los fuertes 
incrementos de los precios. Entre el 2010 y el 2015, las nuevas formas 
de insulina se encarecieron entre un 168 y un 325 %. En el 2013, 
Lantus, un tipo de insulina de acción prolongada, produjo unos 
ingresos de siete mil seiscientos millones de dólares, lo que la situó en 
primer lugar en la lista de los fármacos para la diabetes más vendidos 
del mundo. Además, otros tipos de insulina ocupaban otras seis de las 
diez primeras posiciones en esta lista. 

Entre el 2004 y el 2013, se introdujeron no menos de treinta 
nuevos fármacos para la diabetes en el mercado. A pesar de varios 
contratiempos, las ventas de medicamentos para la diabetes habían 
alcanzado los veintitrés mil millones de dólares en el 2015, cifra 
superior a la suma de los ingresos obtenidos por la Liga Nacional de 
Fútbol Americano, la Liga Mayor de Béisbol y la Asociación Nacional 
de Baloncesto. 5 


Cantidad de medicamentos para la diabetes 
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Figura 11.1. El incremento de la variedad de medicamentos para la diabetes. 6 


El enfoque del tratamiento de la diabetes tipo 2 siempre ha sido 


reducir los niveles de glucosa en sangre, porque ello está asociado 
con mejores resultados para la salud. Por cada 1 % de incremento en 
la prueba de hemoglobina A1C, hay un aumento asociado del 18 % en 
el riesgo de eventos cardiovasculares, del 12-14 % en el riesgo de 
muerte y del 37 % en el riesgo de enfermedad ocular o renal. 7 

Pero la correlación no demuestra una relación causal. Bajar la 
glucosa en sangre con medicamentos en lugar de hacerlo por medio de 
cambios en la dieta y el estilo de vida no es necesariamente 
beneficioso. Considera dos pacientes de diabetes tipo 2 con un índice 
A1C idéntico, del 6,5 %. Uno no toma medicamentos y el otro se 
administra doscientas unidades de insulina diariamente. ¿Se trata de 
situaciones idénticas? No, aunque pueda parecerlo. La primera refleja 
una diabetes leve, mientras que la segunda refleja una diabetes grave. 
El empleo de insulina no hace que la diabetes tipo 2 grave pase a ser 
una diabetes tipo 2 leve. Los riesgos cardiovasculares son 
completamente diferentes. De hecho, puede ser que el uso de insulina 
no presente ningún beneficio en absoluto. 

No existe ningún indicio de que las nuevas insulinas sean más 
eficaces que las originales. En realidad, las consecuencias para la salud 
de la diabetes tipo 2 no han hecho más que empeorar, aunque la 
prescripción de las nuevas insulinas se haya extendido. Y las 
inyecciones exógenas de insulina ya no se prescriben solamente para 
la diabetes tipo 1. Actualmente, casi un tercio de los diabéticos 
estadounidenses utilizan algún tipo de insulina. 8 Este dato estadístico 
es un poco horripilante si tenemos en cuenta que entre el 90 y el 95 % 
de los casos de diabetes, en los Estados Unidos, corresponden a la tipo 


2, en relación con la cual los beneficios de la insulina son muy 
cuestionables. 

De hecho, existen otros medicamentos para el tratamiento de la 
diabetes tipo 2. Hay o ha habido varios tipos de fármacos disponibles 
a lo largo de los años, y se siguen prescribiendo cada vez a más 
pacientes. A pesar de su popularidad entre los médicos, estas píldoras 
destinadas a bajar los niveles de glucosa en sangre 


(hipoglucemiantes orales, en la jerga médica) tampoco 
constituyen una solución a largo plazo para la diabetes. Yo divido 
estos medicamentos en tres categorías, a partir del efecto que tienen 
sobre la insulina y, por tanto, sobre el peso corporal. En general, 
cuanto más hacen subir los niveles de insulina, más peso hacen 
aumentar a la persona y más dan lugar a muchas de las 
complicaciones asociadas con la diabetes. 


MEDICAMENTOS QUE PROVOCAN AUMENTO DE PESO 
Las sulfonilureas 


Las sulfonilureas hacen bajar los niveles de glucosa en sangre por 
medio de estimular al páncreas a producir más insulina, con lo cual 
logran un descenso de los niveles de azúcar en sangre. Se descubrieron 
en 1942 y han sido ampliamente recetadas desde entonces. En 1984, 
se introdujeron en los Estados Unidos sulfonilureas más potentes, de 
segunda generación. La gliburida, la glipizida y la gliclazida son los 
fármacos de este tipo que más se prescriben. 

En su seguimiento de pacientes con diabetes tipo 2, el Estudio 
prospectivo sobre la diabetes en el Reino Unido (UKPDS; ver el 
capítulo diez) demostró que el tratamiento intensivo con sulfonilureas 
no presentaba casi ningún beneficio en cuanto al control de las 
complicaciones que se presentaban a largo plazo derivadas de la 
diabetes. Algo que preocupaba especialmente era el hecho de que el 
aumento de peso en pacientes ya obesos podía conducir a problemas 
cardiovasculares en el futuro. El seguimiento posterior del estudio 
UKPDS original solamente mostró beneficios cardiovasculares leves: la 
tasa de mortalidad se redujo en un 13 %. 9 El paradigma de la 
glucotoxicidad en relación con la diabetes tipo 2 estaba establecido, 
pero a duras penas. Los medicamentos destinados a bajar los niveles 
de glucosa en sangre presentaron beneficios marginales que tardaron 
veinte años en ser evidentes. Los riesgos asociados con el incremento 
de la insulina, más el aumento de peso que ocasionaba, apenas podían 
compensar los beneficios de reducir la glucosa. 

Otros estudios han confirmado estos problemas. Una revisión del 
2012 de más de doscientas cincuenta mil personas con diabetes tipo 2 
recién diagnosticada pertenecientes a la base de datos del 


Departamento de Veteranos, en todos los Estados Unidos, mostró que 
iniciar el tratamiento con sulfonilureas en lugar de hacerlo con 
metformina conlleva un riesgo un 21 % más elevado de padecer una 
enfermedad cardiovascular. 10 Otros estudios, del Reino Unido y otros 
países, estiman que el consumo de sulfonilureas hace que el riesgo de 
infarto de miocardio o muerte sea entre un 40 y un 60 % más elevado. 
11 Además, estos riesgos guardan relación con las dosis: 12 cuanto 
mayor es la dosis de sulfonilureas, mayor es el riesgo cardiovascular. 
Un ensayo controlado aleatorizado del 2012 (el patrón oro de la 
medicina basada en las evidencias) confirmó que la terapia inicial con 
sulfonilureas incrementa el riesgo de desarrollar una enfermedad 
vascular en un 40 % 13 en comparación con el consumo de 


metformina, aunque el control de la glucosa en sangre sea el 


mismo. La importancia de este estudio no puede ser subestimada. 
Dos fármacos que controlan la glucosa en sangre por igual pueden 
tener efectos muy distintos sobre la salud cardiovascular. ¿La principal 
diferencia? Uno estimula la insulina y hace aumentar de peso mientras 
que el otro no lo hace. La glucotoxicidad es la misma, por lo que la 
diferencia es la toxicidad insulínica de las sulfonilureas. 


Las tiazolidinedionas 


Durante las décadas de los ochenta y los noventa las compañías 
farmacéuticas no desarrollaron ningún nuevo agente hipoglucemiante 
oral, porque la cantidad de pacientes que los consumían era 
demasiado pequeña y los beneficios eran dudosos. Pero el creciente 
número de diabéticos y prediabéticos cambió por completo la 
economía en relación con los medicamentos diseñados para ellos. En 
1999, la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA, por sus 
siglas en inglés) aprobó una nueva clase de fármacos para la diabetes, 
la primera en más de una década: las tiazolidinedionas. Estos fármacos 
se unen a receptores presentes en las células adiposas y hacen que 
sean más sensibles a la insulina, lo cual incrementa los efectos de esta. 
De manera que  tiazolidinedionas como la  rosiglitazona, 
comercializada como Avandia, y la pioglitazona, vendida como Actos, 
hacen descender los niveles de glucosa en sangre pero no incrementan 
los de insulina; simplemente ayudan al cuerpo a utilizar la insulina 
disponible con mayor eficacia. 

Como era de prever, las investigaciones mostraron que el efecto 
amplificador de las tiazolidinedionas era tanto positivo como 
negativo. La glucosa en sangre se reducía, pero los pacientes podían 
esperar ganar tres o cuatro kilogramos de grasa, desde el momento en 
que la insulina es un factor clave del aumento de peso. También daban 
lugar a retención de líquidos, normalmente en la zona de los tobillos y 


a veces en los pulmones, lo que ocasionaba falta de aliento e 
insuficiencia cardíaca congestiva. Estos contratiempos eran leves, pero 
lo peor estaba por llegar. 


En el 2007, la influyente The New England Journal of 


Medicine informó de que la rosiglitazona, inesperadamente, 
incrementaba el riesgo de padecer ataques cardíacos. 14 La FDA se 
apresuró a convocar un comité asesor de expertos independientes ese 
mismo año, 15 y en Europa tuvieron lugar deliberaciones similares. La 
FDA investigó una posible manipulación de los datos en el estudio 
RECORD (Entorno residencial y enfermedades coronarias), uno de los 
ensayos más grandes que habían «demostrado» la seguridad de la 
rosiglitazona, y concluyó que las preocupaciones relativas a las 
enfermedades cardíacas estaban justificadas. 16 El consumo de este 
fármaco estaba asociado con un riesgo un 25 % mayor de sufrir un 
ataque cardíaco. 

En el 2011, Europa, la India, Nueva Zelanda y Sudáfrica habían 
prohibido el uso de la rosiglitazona, mientras que la FDA continuó 
permitiendo su venta en los Estados Unidos con una etiqueta de 
advertencia para los pacientes. Estas preocupaciones hicieron caer las 
ventas estrepitosamente. Los médicos dejaron de prescribir este 
medicamento, los pacientes se negaron a tomarlo, y en el 2012 las 
ventas habían descendido hasta unos «insignificantes» nueve millones 
y medio de dólares. 

La estela de la debacle dejó algunos cambios de política 
beneficiosos. A partir de ese momento, todos los medicamentos para la 
diabetes debían superar ensayos de seguridad a gran escala, en favor 
del interés público. El presidente de ese comité de la FDA, el doctor 
Clifford Rosen, identificó claramente el problema clave: los nuevos 
fármacos se habían aprobado únicamente a partir de su capacidad de 
reducir los niveles de glucosa en sangre, bajo el supuesto 
indemostrado de que este efecto mitigaría la carga cardiovascular. Sin 
embargo, los indicios existentes hasta la fecha, incluidos los que 
arrojaban los estudios UKPDS, ACCORD, ADVANCE, VADT y ORIGIN, 
no habían podido confirmar estos beneficios teóricos. La reducción de 
la glucosa en sangre tenía poco que ver con la protección contra el 
daño orgánico ocasionado por la diabetes tipo 2. 

Una segunda tiazolidinediona, la pioglitazona, se enfrentó a sus 
propios problemas: la preocupación relativa a que podía ocasionar 
cáncer de vejiga. En comparación con otros medicamentos para la 
diabetes, el consumo de pioglitazona está asociado con un riesgo un 
63 % mayor de padecer este tipo de cáncer. 17 Este riesgo se 
incrementa con el consumo prolongado y el aumento de las dosis. 

Los efectos secundarios conocidos del aumento de peso y la 
retención de líquidos hicieron vacilar a los médicos, pero estas nuevas 


preocupaciones relativas a los riesgos de padecer enfermedades 
cardiovasculares y cáncer sellaron el destino de las tiazolidinedionas. 
En América del Norte, se recetan en muy raras ocasiones, y su 
consumo ha cesado. 


MEDICAMENTOS SIN EFECTOS EN EL PESO 
La metformina 


La metformina, el más potente de los medicamentos conocidos 
como biguanidas, se descubrió poco después de la insulina y se 
describió en la literatura científica en 1922. En 1929 se observó su 
efecto de reducción de los niveles de azúcar en estudios llevados a 
cabo con animales, pero no fue hasta 1957 cuando se utilizó por 
primera vez en seres humanos para el tratamiento de la diabetes. Las 
biguanidas bloquean la gluconeogénesis y evitan, así, que el hígado 
produzca glucosa. Este efecto reduce el riesgo de tener hipoglucemia y 
de engordar, porque los niveles de insulina no aumentan en el cuerpo. 

La metformina fue introducida en el Formulario Nacional 
Británico en 1958 y llegó a Canadá en 1972. En los Estados Unidos la 
FDA no la aprobó hasta 1994 a causa de las preocupaciones existentes 
sobre un efecto secundario muy poco habitual: la acidosis láctica. Sin 
embargo, dado el potente efecto que demostró tener, en el UKPDS, de 
salvar vidas, en comparación con otros fármacos para la diabetes 
equiparables, se consideró que valía la pena correr el riesgo en aras de 
los beneficios que podían obtenerse, y actualmente es el medicamento 
para la diabetes que más se prescribe en el mundo. 

Puesto que la metformina no hace subir los niveles de insulina, no 
ocasiona obesidad, y, por lo tanto, no agrava la diabetes. Así pues, 
parece un recurso bastante acertado. ¿Cuál es el inconveniente? Que 
la metformina, y las otras biguanidas, no erradican la causa de la 
enfermedad. Es decir, no acaban con el exceso de azúcar presente en 
el organismo. Recordemos que la hiperinsulinemia es la causa de la 
diabetes tipo 2. Estos fármacos, si bien tienen como objetivo la 
glucosa en sangre, hacen poco para aliviar la hiperinsulinemia 
subyacente. Se ocupan del síntoma, pero como no eliminan la causa, 
la resistencia a la insulina sigue aumentando. La diabetes puede 
manejarse, pero no se consigue erradicarla. 

Esto se ve muy claro en el ámbito clínico. Una vez que se empieza 
a tomar metformina, es muy poco probable que se pueda dejar de 
tomarla sin tener que realizar grandes cambios en el estilo de vida. 
Este fármaco puede mantener la enfermedad bajo control por un 
tiempo, pero habrá que emplear dosis cada vez más altas. Por lo tanto, 
la enfermedad subyacente sigue -avanzando. 


Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) 


En el 2006, la FDA aprobó una nueva clase de medicamentos 


conocidos como inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 
(DPP-4). Estos fármacos están diseñados para reducir los niveles de 
glucosa en sangre impidiendo la ruptura de las incretinas, hormonas 
que se liberan en el estómago que tienen el efecto de incrementar la 
secreción de insulina en respuesta a los alimentos. Altos niveles de 
incretinas estimulan la liberación de insulina; sin embargo, esta 
respuesta insulínica no es sostenida y, por lo tanto, estos fármacos no 
ocasionan aumento de peso. El riesgo de hipoglucemia también es 
bajo. 

Se depositaron grandes esperanzas en este tipo de medicamentos, 
pero un par de estudios —-el SAVOR y el TECOS- no tardaron en 
desbaratarlas. El estudio SAVOR (Evaluación de la saxagliptina en los 


resultados vasculares registrados en pacientes con diabetes mellitus) 
18 se completó en el 2013 y el estudio TECOS (Ensayo de evaluación 
de resultados cardiovasculares con la sitagliptina) 19 se llevó a cabo 
en el 2015. Ambos ensayos controlados aleatorizados fueron 
encargados por la FDA después de la debacle de la rosiglitazona y 
ninguno de los dos encontró que el consumo a largo plazo de estos 
medicamentos conllevara complicaciones añadidas. Sin embargo, 
tampoco tenían un efecto protector contra las enfermedades 
cardiovasculares. Estos fármacos reducían eficazmente los niveles de 
glucosa en sangre, pero no la incidencia de ataques cardíacos ni de 
accidentes cerebrovasculares. Una vez más, el paradigma de la 
glucotoxicidad demostró ser falso. Se podía, sí, reducir la glucosa en 
sangre, pero esto no implicaba una mejora de la salud. 

A pesar de esto, el hecho de que, al menos, estos medicamentos 
no mataran a la gente, parecía ser una buena razón para prescribirlos. 
En el 2015, el principal inhibidor de la DPP-4, la sitagliptina, tuvo 
unas ventas por valor de tres mil ochocientos sesenta millones de 
dólares, lo cual ha hecho que sea el segundo fármaco para la diabetes 
más vendido en el mundo, por detrás del Lantus, un tipo de insulina 
de acción prolongada. 20 


MEDICAMENTOS QUE OCASIONAN PÉRDIDA DE PESO 
Los inhibidores del SGLT2 


La clase más nueva de medicamentos para la diabetes tipo 2 son 
los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (los 
inhibidores del SGLT2). Estos fármacos impiden la reabsorción de la 
glucosa por parte del riñón, de modo que esta acaba en la orina; es un 
efecto que reproduce el mecanismo protector utilizado por el cuerpo 
durante la hiperglucemia grave. ¿Qué ocurre si no evitamos este 
mecanismo de protección sino que lo estimulamos? 


Mientras que los fármacos clásicos para el tratamiento de la 
diabetes incrementan la insulina, los inhibidores del SGLT2 la reducen 
21 forzando la excreción de glucosa fuera del cuerpo. El resultado es 
una disminución de los niveles de glucosa en sangre, pero también un 
menor peso corporal, una presión arterial más baja y unos marcadores 
de rigidez arterial menores. 22 Puesto que la causa raíz de la 
diabesidad es la hiperinsulinemia, por fin disponíamos de un fármaco 
que reducía los niveles de insulina. Ahora bien, ¿se traduciría ello, 
finalmente, en beneficios cardiovasculares demostrados? 

Pues sí. En el 2015, el estudio EMPA-REG (Empagliflozina: 


resultados cardiovasculares y mortalidad en pacientes con diabetes 


mellitus tipo 2) 23 reveló que los inhibidores del SGLT2 habían 
reducido el riesgo de muerte en un increíble 38 %. Y hubo más buenas 
noticias: el riesgo de avance de la nefropatía se había reducido casi en 
un 40 % y la necesidad de diálisis en un impresionante 55 %. 24 Por 
fin se hallaron los esquivos beneficios cardiovasculares y renales que 
prácticamente ningún estudio previo logró encontrar. 

Curiosamente, el efecto reductor de la glucosa en sangre fue muy 
modesto. El índice A1C solamente bajó un 0,47 %, mucho menos que 
con casi todos los otros medicamentos actualmente en uso, pero los 
beneficios fueron mucho mayores. Este resultado subrayó una vez más 
que la glucotoxicidad no es un factor tan determinante. Los 


inhibidores del SGLT2 mitigaron tanto la toxicidad insulínica COMO 
la glucotoxicidad, y los resultados fueron sorprendentes. 

La pérdida de peso es uno de los beneficios secundarios más 
notables que presentan esta clase de medicamentos. Y los pacientes no 
solo perdieron peso, sino que también, a diferencia de lo que ocurrió 
prácticamente con todos los otros ensayos dietéticos, mantuvieron esa 
pérdida de peso incluso transcurridos dos años. La canagliflozina, por 
ejemplo, ayudó a los pacientes a perder 2,9 kilos extras de peso 
corporal y no recuperarlos. 25 

El principal efecto secundario de esta clase de medicamentos es el 
aumento del riesgo de infecciones de las vías urinarias y las 
infecciones por levaduras a causa de la mayor concentración de 
glucosa en la orina. Sin embargo, estas infecciones son generalmente 
leves y tratables. El efecto secundario más importante es un mayor 
riesgo de cetoacidosis. Pero el hecho de que los inhibidores del SGLT2 
protejan los órganos, reduzcan los niveles de glucosa en sangre y de 
insulina e induzcan pérdida de peso es un gran incentivo para que los 
médicos los prescriban. Las ventas experimentaron una fuerte 
tendencia al alza en el 2017, y algunos analistas han predicho que 
podrían alcanzar los seis mil millones de dólares en el 2020. 26 


Los inhibidores de la alfaglucosidasa 


A pesar ser anunciados a bombo y platillo, los inhibidores del 
SGLT2 no fueron los primeros agentes hipoglucemiantes orales que 
demostraron tener beneficios cardiovasculares. Anteriormente, se 
había demostrado que un medicamento muy olvidado en nuestros días 
presentaba unos beneficios similares. Se trata de la acarbosa, un 
fármaco oral para la diabetes que se introdujo en los Estados Unidos 
en 1996. Bloquea las enzimas alfaglucosidasa y alfaamilasa, ambas 
necesarias para la correcta digestión de los carbohidratos. El bloqueo 
de estas enzimas evita que los carbohidratos complejos, que son 
cadenas de glucosa, se descompongan en moléculas de glucosa más 
pequeñas, lo cual reduce su absorción. La acarbosa es, esencialmente, 
el fármaco equivalente a una dieta baja en carbohidratos. 

En el 2003, el ensayo STOP-NIDDM (Estudio para prevenir la 


diabetes mellitus no insulinodependiente) 27 mostró los siguientes 
efectos de la acarbosa: a pesar de dar lugar a una disminución 
relativamente poco impresionante de los niveles de glucosa en sangre, 
redujo el riesgo de eventos cardiovasculares en un notable 49 % y la 
hipertensión en un 34 %. Además de estos beneficios sin precedentes, 
la acarbosa también redujo el peso corporal en 1,41 kilos y la 
circunferencia de la cintura en 0,79 cm. Estos resultados podían 
haberse pronosticado, ya que cabía esperar que el hecho de impedir la 
absorción de los carbohidratos alimentarios redujera los niveles de 
insulina. 

En el momento de la publicación del ensayo, los beneficios se 
atribuyeron al efecto reductor de los niveles de glucosa en sangre, y se 
esperaba que medicamentos más capaces de reducir estos niveles 
ofrecerían unos beneficios aún más impresionantes. Sin embargo, en el 
año 2008, los ensayos ACCORD, ADVANCE, VADT y ORIGIN habían 
demostrado de manera concluyente que disminuir los niveles de 
glucosa en sangre no daba lugar a ningún efecto beneficioso. 

La acarbosa tuvo éxito precisamente donde fallaron otros 
medicamentos porque reduce tanto la glucotoxicidad como la 
toxicidad insulínica en lugar de intercambiar una por la otra. Aún se 
consume mucho en China y zonas de Asia debido a su bajo coste, pero 
actualmente es mucho menos popular en América del Norte porque su 
efecto de disminución de la glucosa en sangre es menos potente y 
porque presenta un efecto secundario molesto: hinchazón. 


Los análogos del GLP-1 


Los análogos del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1, por 
sus siglas en inglés) son medicamentos para la diabetes que imitan el 
efecto de las hormonas incretinas. Normalmente, las incretinas 
secretadas por el estómago tienen varios papeles fisiológicos cuando 
comemos. Incrementan la liberación de insulina, pero también 


ralentizan la motilidad del estómago y estimulan la sensación de 
saciedad. Los inhibidores de la DPP-4 también hacen subir los niveles 
de incretinas, pero con los análogos del GLP-1 se alcanzan unos 
niveles que son muchas veces más altos de lo normal. 

Las incretinas estimulan la respuesta insulínica a los alimentos, 
por lo que los niveles de glucosa en sangre bajan después de las 
comidas. Este incremento transitorio de la insulina no es suficiente 
para provocar un aumento de peso, sino que las incretinas hacen que 
los alimentos pasen por el estómago con mayor lentitud, lo cual da 
lugar a la saciedad, una menor ingesta alimentaria y pérdida de peso. 
Esto también explica el principal efecto secundario, las náuseas y los 
vómitos. El ensayo LEADER, del 2016, que puso a prueba cierto 
análogo del GLP-1, la liraglutida, mostró que la incidencia de las 
náuseas era cuatro veces mayor en el grupo que tomó este fármaco 
que en el grupo que tomó un placebo. 28 Por otra parte, los sujetos 
que tomaron la liraglutida perdieron, en promedio, 2,3 kilos en 
comparación con los que tomaron el placebo, y su índice A1C se vio 
reducido en un 0,4 %. 

El efecto reductor de la glucosa en sangre fue bastante modesto, 
no así los beneficios cardiovasculares. La liraglutida podía reducir las 
enfermedades cardiovasculares y la muerte en un 15 % 
aproximadamente. Aunque era menos potente que los inhibidores del 
SGLT2 o la acarbosa, sus efectos eran muy significativos y prometía 
aportar beneficios clínicos. Una vez más, el paradigma de la 
glucotoxicidad resultó inadecuado para explicar lo que estaba 
ocurriendo. Los beneficios clínicos solo se acumulan cuando se reduce 
tanto la glucotoxicidad como la toxicidad insulínica. 


UN INTERCAMBIO NO ES UNA SOLUCIÓN 


Los medicamentos convencionales para la diabetes tipo 2 
conllevan intercambiar la glucotoxicidad por la toxicidad insulínica. 
La insulina, las tiazolidinedionas y las sulfonilureas estimulan la 
presencia de la insulina o su efecto para reducir la hiperglucemia. La 
consecuencia del aumento de la insulina se refleja clínicamente de una 
forma evidente como aumento de peso. El precio de un mejor control 
de la glucosa es una mayor dosis de insulina, por lo que no tiene lugar 
un beneficio neto. Estos medicamentos logran que descienda la 
glucotoxicidad a cambio de que aumente la toxicidad insulínica. 

La metformina y los medicamentos DPP-4 utilizan mecanismos 
distintos del incremento de la insulina para reducir la glucosa en 
sangre. Pero tampoco hacen descender la insulina, por lo que el 
resultado no es ni el aumento ni la pérdida de peso. Reducir la 
glucotoxicidad manteniendo igual la insulina produce unos beneficios 
mínimos. Desde el punto de vista clínico, estos medicamentos no 


afectan al peso, y tampoco al riesgo cardiovascular, que no es mayor 
ni menor. Es decir, tienen un efecto neutro. 

La acarbosa, los inhibidores del SGLT2 y los análogos del GLP-1 
reducen los niveles de glucosa pero también los de insulina y 
ocasionan una pérdida de peso. Puesto que la diabetes tipo 2 es una 
enfermedad caracterizada tanto por unos niveles altos de glucosa en 
sangre como por unos niveles altos de insulina en sangre, podía 
preverse que estos medicamentos ofrecerían los mejores resultados. Y, 
ciertamente, así ha sido. En una enfermedad que presenta un exceso 
de insulina, reducirla es beneficioso. De modo que las tres clases de 
fármacos que hemos analizado se podrían clasificar fácilmente como 
los buenos (los que reducen la insulina, el peso corporal y las 
complicaciones); los nefastos (los que incrementan la insulina, el peso 
corporal y las complicaciones), y los malos (los de efecto neutro). 


Tabla 11.1. Comparativa entre los hipoglucemiantes orales utilizados para tratar la 


Los agentes hipoglucemiantes orales clásicos eran exclusivamente 
aquellos que tenían un efecto neutro sobre los niveles de insulina o 
bien los incrementaban. Esto explica por qué los metaanálisis que 
revisaron toda la literatura disponible hasta el 2016, incluidos veinte 
ensayos controlados aleatorizados, solamente pudieron concluir lo 
siguiente: 


. no existen pruebas significativas de la eficacia a largo 
plazo de la insulina en ningún resultado clínico en la DT2 
[diabetes tipo 2]. Sin embargo, hay tendencia a que se 
produzcan efectos adversos clínicamente nocivos, como 
hipoglucemia y aumento de peso. 29 


En otras palabras, el tratamiento con insulina, incluido el 
tratamiento con medicamentos que solamente simulan las propiedades 
hipoglucemiantes de la insulina, no presenta unos beneficios 
perceptibles y sí unos riesgos importantes. La insulina es 
«significativamente más dañina que otros tratamientos activos». 


Una revisión similar aparecida en el Journal of the 


American Medical Association que incluyó todos los ensayos 
relevantes efectuados hasta marzo del 2016 encontró que ninguno de 
los tipos de fármacos tomados en consideración (la metformina, las 
sulfonilureas, las tiazolidinedionas y los inhibidores de la DPP-4) 
reducían las enfermedades cardiovasculares u otras complicaciones. 
30 Es importante destacar que estos medicamentos más antiguos no 
mitigaban la hiperinsulinemia que es el problema raíz; de hecho, 
algunos de ellos la agravaban. Y la diabetes seguirá presente a menos 
que tratemos la causa raíz. 

Si bien la evidencia científica es muy clara, las directrices 
concernientes a la diabetes están tardando en reflejar esta nueva 
realidad. El doctor Victor Montori, de la Clínica Mayo, descubrió que 
el 95 % de las guías publicadas respaldaban el uso de fármacos para la 
diabetes que no presentaban beneficios para la salud. 31 ¿Por qué 
querríamos tomar medicamentos que no nos benefician? Y, peor aún, 


¿por qué querríamos tomar medicamentos que no nos benefician y 
nos hacen engordar? 

Por lo tanto, puede decirse que el tratamiento médico clásico, que 
se basa casi exclusivamente en el uso de productos farmacéuticos 


destinados a reducir la glucosa en sangre, NO constituye una forma 
apropiada de abordar la diabetes tipo 2. Por el contrario, los nuevos 
agentes, que pueden rebajar tanto los niveles de glucosa como los de 
insulina, han demostrado ser eficaces a la hora de reducir las 
complicaciones cardíacas y renales asociadas con la diabetes tipo 2. 
Sin embargo, está claro que estos medicamentos no son la respuesta, si 
bien suponen un paso importante hacia delante, porque no revierten 
la causa raíz de la diabetes tipo 2: la dieta. Durante mucho tiempo, el 
estilo de vida recomendado para coadyuvar al tratamiento de la 
diabetes tipo 2 ha sido seguir una dieta baja en grasas y en calorías y 
hacer más ejercicio. Esta recomendación, aparentemente basada en el 
sentido común, solo presenta un problema: que no es en absoluto 
efectiva. 
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(12) 
LAS DIETAS BAJAS EN CALORÍAS Y 
EL EJERCICIO NO SON RESPUESTA 


n 2015, cuando la doctora Sarah Hallberg subió al escenario de la 


Universidad Purdue en el contexto de un evento TED * para ofrecer 
una charla sobre cómo revertir la diabetes, 1 pocos de los presentes 
esperaban escuchar lo que iba a decir: que revertir la diabetes tipo 2 


comienza por 1gnorar las pautas al respecto. 

La doctora Hallberg es la directora médica del programa de 
pérdida de peso de la Universidad de Indiana, y argumentó 
convincentemente que la dieta baja en grasas respaldada por la 
Asociación Estadounidense de la Diabetes (ADA, por sus siglas en 
inglés) y un sinnúmero de organizaciones médicas era casi 
completamente inadecuada. Estos expertos estaban perjudicando a los 
mismos pacientes a quienes esperaban ayudar. En cambio, una 
pequeña modificación dietética tenía el potencial de producir mejoras 
significativas en la evolución de la diabetes y contribuir a los 
esfuerzos por perder peso. 

Su conferencia no tardó en causar sensación en Internet —-superó 
pronto el millón de visitas- y la doctora Hallberg salió en la radio y la 


televisión y en la portada de The New York Times Sunday 
Review. 2 Su poderoso mensaje de esperanza había tocado la fibra 


sensible de la gente. ¿Por qué? Porque tenía sentido. En ese caso, 
¿cuáles son exactamente las pautas que deberíamos ignorar? 


LA ERA DEL BAJO CONTENIDO EN GRASAS 


A principios de la primera década del siglo xx1 la tarea 
monumental de recomendar una dieta óptima para los pacientes de 
diabetes tipo 2 se asignó al doctor Richard Kahn, que por aquel 
entonces era el director médico y el científico jefe de la ADA. Como 
cualquier buen científico, empezó por revisar los datos publicados 


disponibles. «Cuando miras la literatura, te das cuenta de que es muy 
floja», dijo. 3 Pero esta no era una respuesta que la ADA pudiera dar. 
La gente pedía consejos dietéticos. Por consiguiente, sin ninguna 
evidencia en la que apoyarse en ningún sentido, el doctor Kahn 
recurrió al consejo genérico que se estaba dando al público en general: 
el de llevar una dieta baja en grasas y alta en carbohidratos. «Es una 
dieta para todos los Estados Unidos», razonó. Por lo tanto, también 
debía de ser buena para quienes tenían diabetes tipo 2. 

Y ¿de dónde procedía este consejo? En los Estados Unidos, el 
Comité Selecto del Senado sobre Nutrición y Necesidades Humanas 


publicó por primera vez la Guía alimentaria para los 


estadounidenses en 1977. Desde 1980, el Departamento de 
Agricultura y el Departamento de Salud y Servicios Humanos 
estadounidenses han estado publicando un conjunto de pautas 
dietéticas cada cinco años. Y en Canadá, el Gobierno federal publica y 
actualiza regularmente una guía alimentaria desde 1942. 

Las pirámides alimentarias que se muestran en estas guías han 
estado orientando nuestras elecciones dietéticas y las 
recomendaciones de los médicos desde su aparición. Y los alimentos 
que se encuentran en la base de la pirámide, los que deben comerse 
preferentemente, han sido los cereales y otros carbohidratos refinados. 
Pues bien, el grupo constituido por «el pan, los cereales y la pasta», 
del cual se suponía que debíamos comer entre seis y once raciones 
diarias, comprende justamente los alimentos que ocasionan el mayor 
incremento de los niveles de glucosa en sangre. Esta es también la 
dieta que no ha podido detener la mayor epidemia de obesidad y 
diabetes tipo 2 que ha habido nunca en el mundo. Pero hablemos 
específicamente de la diabetes tipo 2. Hay dos hechos 
incontrovertibles que se yuxtaponen: 


1. La diabetes tipo 2 se caracteriza por unos niveles altos de 
glucosa en sangre. 

2. Los carbohidratos refinados incrementan los niveles de 
glucosa en sangre más que cualquier otro alimento. 


Eso lleva a la pregunta: ¿las personas con diabetes tipo 2 deben 
comer los alimentos que elevan la glucosa en sangre? Solo se me 


ocurre definir la propuesta como ilógica. Sin embargo, no solo el 
Departamento de Agricultura de los Estados Unidos la ha defendido; 
ha habido otras entidades que han recomendado dietas muy similares: 
la asociación Diabetes UK, la Asociación Europea para el Estudio de la 
Diabetes, la Asociación Canadiense de la Diabetes, la Asociación 
Estadounidense del Corazón y el Panel Nacional de Educación sobre el 
Colesterol. Todas ellas aconsejaban que los carbohidratos aportasen 


entre el 50 y el 60 % de las calorías totales y que las grasas aportasen 
menos del 30 %. 

La declaración de la ADA en cuanto a su posición sobre la 
nutrición incluía este consejo, en el 2008: «Las estrategias dietéticas 
que incluyen una reducción de las calorías y de la ingesta de grasas 
pueden reducir el riesgo de desarrollar diabetes y, por lo tanto, son 
recomendables». 4 Es difícil encontrar la lógica de este argumento. Las 
grasas no hacen subir los niveles de glucosa en sangre. Reducir las 
grasas para potenciar los carbohidratos, que se sabe que elevan la 


glucosa en sangre, ¿podía proteger contra la diabetes? Desconozco 
qué los llevó a pensar que esto podría funcionar. Además, la misma 
asociación aconsejaba, contra todo sentido común, que «quienes 
sufren diabetes no tienen por qué restringir la ingesta de sacarosa ni 
de los alimentos que contengan sacarosa». ¿Así que era correcto que 
quienes tienen diabetes tipo 2 consumiesen azúcar? No era realista 
esperar que esta estrategia redujese los niveles de glucosa en sangre, 
lo cual no tardó en confirmarse. 


EL FRACASO DEL ENFOQUE DEL BAJO CONSUMO DE GRASAS 


En el 2012, el estudio aleatorizado Opciones de Tratamiento para 
la Diabetes Tipo 2 en Adolescentes y Jóvenes (TODAY, por sus siglas 
en inglés) 5 redujo la ingesta calórica a unas ínfimas 1.200-1.500 
calorías diarias en el contexto de una dieta baja en grasas combinada 
con un mayor ejercicio. Esto era conforme a las pautas recomendadas 
por la ADA en el 2008. Se brindó un asesoramiento dietético 
exhaustivo a los adolescentes que participaron, motivados, en el 
estudio, con el fin de garantizar que se ciñesen a las pautas. El gran 
esfuerzo que llevaron a cabo tanto los pacientes como el personal del 
estudio no logró mejorar los niveles de glucosa en sangre, y la tasa de 


fracaso fue astronómicamente elevada. Casi el 50 % de los 


pacientes requirieron dosis más elevadas de medicación y una mayor 
cantidad de fármacos. El hecho de que siguieran o no las indicaciones 


que se les dio en cuanto al estilo de vida no tuvo ninguna 


repercusión. A pesar de seguirlas, su diabetes empeoró, no mejoró. 
El aspecto más inquietante del estudio fue que si esos adolescentes no 
lograron mejorías, ¿qué esperanza podían albergar los adultos de 
mediana edad o los ancianos? 

La clásica estrategia «coma menos y muévase más» volvió a 
mostrarse ineficaz. Pero el hecho de que esta dieta no iba a funcionar 
debería haber sido bastante evidente desde el principio. Reducir el 
consumo de grasas significa aumentar el de carbohidratos, ya que es 
difícil comer solo proteínas. En el mundo occidentalizado, estos 


carbohidratos no eran vegetales de hojas verdes sino cereales y 
azúcares refinados que incrementan en gran medida los niveles de 
glucosa e insulina en sangre. 

Lo que sin duda estaba detrás de la recomendación de una dieta 
baja en grasas era la creencia de que el hecho de reducir la ingesta de 
grasas podría constituir una protección contra las enfermedades 
cardíacas y los accidentes cerebrovasculares. La causa más habitual de 
muerte en la diabetes tipo 2 son las enfermedades cardiovasculares, 
que se habían atribuido, erróneamente, a la grasa alimentaria. 
Seguramente se había previsto que la diabetes empeoraría con un 
régimen bajo en grasas y alto en carbohidratos, pero cabe suponer que 
se consideró que valía la pena correr el riesgo a causa de los 
beneficios que presentaría una dieta como esta. Sin embargo, un 
examen más riguroso de la cuestión revelaba que esos presuntos 
beneficios eran ilusorios. 

En 1997, el Estudio sobre la Salud de las Enfermeras (ver el 
capítulo cuatro), un estudio observacional ingente de la Universidad 
de Harvard, no encontró ninguna relación entre la grasa o el colesterol 
alimentarios y las enfermedades cardíacas. 6 El remate vendría con el 
estudio Iniciativa para la Salud de la Mujer, de 2006 (ver también el 
capítulo cuatro). 7 Casi cincuenta mil mujeres siguieron la dieta baja 
en grasas y calorías durante más de ocho años; 8 sin embargo, las 
tasas de enfermedades cardíacas y accidentes cerebrovasculares no se 
redujeron en absoluto. Y a pesar de mantenerse fieles a la restricción 
calórica durante todo ese tiempo, no perdieron más de unos 100 
gramos de peso, en promedio. Seguir una dieta baja en grasas a largo 
plazo no conllevaba ni un solo beneficio tangible. 9 

Otros estudios llegaron rápidamente a las mismas conclusiones. A 
pesar de cuarenta años de investigaciones en las que se intentó 
relacionar las grasas y el colesterol alimentarios con las enfermedades 
cardíacas, no se encontró ni el más mínimo indicio al respecto. 10 

Ocurrió lo mismo en el caso de los pacientes diabéticos. En el 
ensayo clínico Acción para la Salud en la Diabetes (LookAHEAD) se 
estudió a más de cinco mil pacientes obesos con diabetes tipo 2 en 
dieciséis lugares de los Estados Unidos. Los investigadores compararon 
un grupo de control que recibió la intervención estándar para la 
diabetes con un segundo grupo que ingirió solamente entre 1.200 y 
1.800 calorías diarias. Menos del 30 % de estas calorías procedían de 
grasas. Además, los sujetos de este grupo llevaron a cabo ciento 
setenta y cinco minutos semanales de actividad física de intensidad 
moderada. 11 Esta era la «intervención exhaustiva en cuanto al estilo 
de vida» recomendada por todas las asociaciones de diabetes del 
mundo. ¿Reduciría las enfermedades cardíacas esta estrategia, de 
acuerdo con lo prometido? 


En una palabra, no. En el 2012, se puso fin al ensayo 
prematuramente, después de más de nueve años y medio de grandes 
esperanzas. Los datos indicaban que no había posibilidad de que los 
pacientes mostraran beneficios cardiovasculares y no tenía sentido 
proseguir con el estudio. Los investigadores arrojaron la toalla. La 
dieta baja en grasas y en calorías había vuelto a fallar. 

Todos los datos científicos han refutado sistemáticamente la 
creencia muy arraigada de que reducir la ingesta de grasas conduciría 
a una pérdida de peso y a una reducción de las enfermedades 


cardíacas. 12 Finalmente, la edición del 2015 de la Guía 


alimentaria para los estadounidenses (la más reciente) ha 
eliminado los límites en cuanto a la ingesta de grasas para reflejar esta 
nueva comprensión; reconoce que hay una serie de grasas saludables, 
como las que se encuentran en el aceite de oliva, los frutos secos y los 
aguacates. La dieta baja en grasas y en calorías había sido un fracaso. 


EL ENFOQUE DEL EJERCICIO 


Las intervenciones referentes al estilo de vida, que suelen 
referirse a la dieta y el ejercicio, son un pilar universalmente 
reconocido de los tratamientos para la diabetes tipo 2. A menudo se 
afirma que la dieta y el ejercicio adecuados son beneficiosos en la 
misma medida. ¿Qué cabe decir de este enfoque? 

El ejercicio hace que los esfuerzos por perder peso sean más 
eficaces, aunque sus efectos son mucho más discretos de lo que supone 
la mayoría de la gente. Ahora bien, la inactividad física es un factor de 
riesgo, en sí mismo, en más de veinticinco enfermedades crónicas, 
incluida la diabetes tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares. 13 En 
los sujetos obesos, los bajos niveles de actividad física son un factor de 
predicción del fallecimiento más fiable que los niveles de colesterol, el 
tabaquismo o la presión arterial. 14 

Y los beneficios del ejercicio se extienden mucho más allá de la 
mera pérdida de peso. Los programas de ejercicio mejoran la fuerza y 
el equilibrio, la presión arterial, los niveles de colesterol, la glucosa en 
sangre y la sensibilidad a la insulina, sin el concurso de medicamentos 
y sus posibles efectos secundarios. Los deportistas entrenados tienen 
niveles de insulina constantemente más bajos, y estos beneficios se 
pueden mantener de por vida, como demuestran muchos estudios 
efectuados con deportistas de edad avanzada. Parecen unos buenos 
rendimientos para una inversión de bajo coste. 

Sin embargo, los resultados de los estudios realizados para 
evaluar los efectos del ejercicio aeróbico y de resistencia en la 
diabetes tipo 2 son variados. 15, 16 Los metaanálisis muestran que el 
ejercicio puede reducir significativamente el índice de la prueba A1C, 


sin que cambie el índice de masa corporal. Este hallazgo sugiere que el 
ejercicio no tiene por qué reducir el peso corporal para ofrecer 
beneficios, lo cual se corresponde con la experiencia clínica con los 
pacientes. El corolario es que los programas de ejercicio tienen un 
efecto mínimo en cuanto a la pérdida de peso. 

Con todos los beneficios comprobados que presenta el ejercicio, 


puede sorprenderte saber que creo que esta información noO es útil. 


¿Por qué? Porque todo el mundo sabe ya esto.Los beneficios 
del ejercicio han sido ponderados sin cesar durante los últimos 
cuarenta años. Aún no he conocido a una sola persona que todavía no 
hubiese entendido que el ejercicio podría ser de ayuda con la diabetes 
tipo 2 y las enfermedades cardíacas. Si la gente ya es consciente de su 
importancia, ¿de qué sirve volver a decírselo? 

El problema principal siempre ha sido el hecho de no actuar de 
acuerdo con este conocimiento. Muchos problemas reales pueden 
disuadir a alguien de iniciar un programa de ejercicio: la obesidad 
misma, el dolor en las articulaciones, la neuropatía, la enfermedad 
vascular periférica, el dolor de espalda y las enfermedades cardíacas 
pueden combinarse para dificultar el ejercicio o incluso hacer que sea 
una actividad peligrosa. En general, sin embargo, sospecho que el 
mayor problema es la falta de resultados visibles. Los beneficios están 
muy sobrevalorados y el ejercicio no funciona tan bien como se 
anuncia. La pérdida de peso a menudo es mínima. Esta falta de 
resultados a pesar del gran esfuerzo que se realiza tiene un efecto 
desmoralizante. 


EL IMPACTO DECEPCIONANTE DEL EJERCICIO 


Conceptualmente, el ejercicio parece ser una forma ideal de 
quemar el exceso de calorías de glucosa ingeridas. La recomendación 
convencional es hacer ejercicio treinta minutos diarios, cinco días a la 
semana, lo cual suma un total de ciento cincuenta minutos semanales. 
Si el ejercicio se hace a un ritmo moderado, el resultado es un gasto 
energético extra de 150-200 calorías diarias, o 750-1.000 calorías por 
semana. Estas cantidades palidecen en comparación con una ingesta 
energética total de 14.000 calorías semanales. 

En los estudios, todos los programas de ejercicio dan lugar a 
beneficios sustancialmente menores de lo esperado. Ello obedece a dos 
razones principales: en primer lugar, es bien sabido que el ejercicio 
estimula el apetito. Esta tendencia a comer más después del ejercicio 
reduce la pérdida de peso esperada. En segundo lugar, un programa 
de ejercicio formal tiende a reducir la actividad no relacionada con el 
ejercicio. Por ejemplo, si has estado haciendo un trabajo físico duro 
durante todo el día, es poco probable que regreses a casa y corras diez 


kilómetros por pura diversión. O si has estado sentado frente al 
ordenador todo el día, puede apetecerte correr esos diez kilómetros. 
Estos efectos de compensación son un fenómeno bien descrito en los 
estudios sobre el ejercicio. Cuanto más aumenta la intensidad o la 
duración del ejercicio, más de come o menos actividades que no son 
ejercicio se llevan a cabo. Estas compensaciones reducen directamente 
los efectos beneficiosos del programa de ejercicio físico. 

A fin de cuentas, el principal problema es que la causa de la 


diabetes tipo 2 no es la falta de ejercicio. El problema 
subyacente es la hiperinsulinemia causada por el consumo excesivo de 
glucosa y fructosa. El ejercicio solo puede mejorar la resistencia a la 
insulina de los músculos. No mejora en absoluto la resistencia a la 
insulina por parte del hígado. El hígado graso es la clave del 
desarrollo de la diabetes tipo 2, y no se puede ejercitar el hígado para 
que sane. Revertir la diabetes tipo 2 depende de que se trate la causa 
raíz de la enfermedad: la dieta. 

Imagina que abres el grifo del lavabo al máximo. Este comienza a 
llenarse rápidamente, ya que el desagie es pequeño. Hacer el desagiie 
un poco más ancho no es la solución, porque no aborda el problema 
subyacente. La solución obvia es cerrar el grifo. En la diabetes tipo 2, 
una dieta rica en carbohidratos y azúcares refinados no tarda en llenar 
el organismo de glucosa y fructosa. Ensanchar el desagúe mediante el 
ejercicio tiene una efectividad mínima. Hay que cerrar el grifo. Y esto 
nos lleva a la siguiente parte del libro, en la que abordaremos cómo 
tratar la diabetes tipo 2 de manera eficaz. 


ELENA 


Elena, de sesenta y tres años, recibió el diagnóstico de diabetes tipo 2 tres años antes 
de que la conociera. También tenía antecedentes de presión arterial alta, colesterol 
alto y obesidad —las manifestaciones clásicas del síndrome metabólico- y presentaba 
indicios de daño hepático ocasionado por la enfermedad hepática grasa. Estaba 
tomando metformina para la diabetes, así como medicamentos para reducir la 
presión arterial y los niveles de colesterol. El valor que indicaba la prueba A1C en su 
caso era del 6,2 %. 

Cuando empezó con el programa Gestión Dietética Intensiva, planteamos una dieta 
baja en carbohidratos y alta en grasas saludables, y emprendió un régimen de ayuno 
de treinta y seis horas, tres veces por semana. Puesto que durante mucho tiempo se 
le había dicho que comiera poco y a menudo a lo largo del día, el régimen de ayunos 
requería que adoptase una nueva mentalidad. A las dos semanas de empezar con el 
programa, pudo dejar de tomar metformina. Un año después de emprenderlo, 
también dejó de tomar fármacos para la hipertensión, ya que su presión arterial se 
había normalizado. En nuestro último encuentro, la prueba A1C arrojó un valor del 
5,2 %, lo cual está dentro del rango normal. 

En la actualidad, se considera que Elena no es diabética. Los marcadores sanguíneos 
indicadores de daño hepático se han normalizado por completo, lo que significa que 
ya no padece la enfermedad hepática grasa que le ocasionaba una afección hepática 


crónica. Además, ha perdido 27 kilos, la circunferencia de su cintura se ha reducido 
en 24 centímetros y su síndrome metabólico se ha revertido por completo. 


RICHARD 


Richard, de setenta y seis años, recibió el diagnóstico de diabetes tipo 2 hace una 
década aproximadamente. Además, tenía la presión arterial alta, la enfermedad 
vascular periférica, arritmia cardíaca (fibrilación auricular) y nefropatía crónica, y 
había sufrido un accidente cerebrovascular. Seis años más tarde empezó a 
administrarse insulina (treinta y seis unidades diarias) y también tomaba dos 
hipoglucemiantes orales, pero la prueba A1C no dejó de arrojar un valor elevado, del 
8,4 %. 

Conocí a Richard justo después de que empezase a administrarse insulina. Emprendió 
el programa Gestión Dietética Intensiva, con lo cual comenzó a llevar una dieta baja 
en carbohidratos y alta en grasas saludables y a ayunar durante veinticuatro horas 
tres días a la semana. Al cabo de un mes ya no debía administrarse insulina, y al 
cabo de seis meses también pudo prescindir de la medicación oral. Su cociente 
albúmina/creatinina en orina (una medida de daño renal diabético) se redujo en dos 
tercios, perdió 6 kilos y la circunferencia de su cintura se redujo en 12 centímetros. 
A día de hoy, la prueba A1C arroja un valor del 5,4 % en su caso sin que deba tomar 
medicamentos, con lo cual ya no puede considerarse que tenga diabetes. 


* TED es el acrónimo de Tecnología, Entretenimiento y Diseño. Se refiere a un evento anual 
en el que algunos de los pensadores y emprendedores más importantes del mundo comparten 
sus ideas más innovadoras. 
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QUINTA 
PARTE 


Cómo tratar la diabetes tipo 2 
de forma eficaz 


(13) 
LECCIONES DE LA 
CIRUGÍA BARIÁTRICA 


on 203 kilos de peso, Adrian tenía obesidad mórbida y padecía 


diabetes tipo 2. Médicamente incapacitado para trabajar debido a 
todas sus enfermedades asociadas, perdió su empleo en el 2014. 
Decidió someterse a una intervención quirúrgica para perder peso, la 


denominada cirugía bariátrica, y en cinco semanas su diabetes 
había desaparecido por completo. 1 Curiosamente, las historias de 
reversión de la diabetes tipo 2 tras la cirugía bariátrica no son la 
excepción, sino la regla. 

¿Con qué frecuencia hemos oído que la diabetes tipo 2 es una 
enfermedad crónica y progresiva? Esta idea solo ha sido aceptada 
como un hecho porque nos hemos pasado décadas tratando el síntoma 
(la hiperglucemia) en lugar de la causa. Pero la cirugía bariátrica ha 
demostrado que se trata de una idea errónea: en realidad, la diabetes 
tipo 2 es una enfermedad reversible y prevenible. Cuando tratamos la 
causa (la hiperinsulinemia), podemos revertirla. Recuerda el consejo 
que nos daba la doctora Hallberg en el capítulo doce: que ignoremos 
las pautas. Y ¿qué nos enseña la cirugía bariátrica sobre la diabetes 
tipo 2? Mucho, como veremos a continuación. 


LOS PRIMEROS INTENTOS DE CIRUGÍA DE PÉRDIDA DE PESO 


El primer intento de curar la obesidad por medios quirúrgicos 
consistió en cerrar las mandíbulas. La lógica es evidente, aunque no 
muy imaginativa. Este tratamiento restrictivo, sin embargo, no tuvo 
éxito. Los pacientes podían tomar líquidos, y suficientes bebidas 
azucaradas altas en calorías daban al traste con la pérdida de peso. Y 
tenían lugar unos efectos secundarios graves, que constituyeron el 
factor limitante de este tipo de cirugía. Las infecciones dentales y los 
vómitos eran problemas insuperables que a menudo empeoraban con 
el tiempo. La mayor parte de las veces, estos inconvenientes 


intolerables llevaban a revertir la intervención quirúrgica. 2 


En 1925, The Lancet señaló que la extirpación parcial del 
estómago a causa de la úlcera péptica a menudo ocasionaba pérdida 
de peso y resolvía totalmente el problema del azúcar en la orina, lo 
que actualmente conocemos como diabetes. 3 El hecho de que el 
estómago fuese más pequeño reducía, efectivamente, la cantidad de 
alimento que podía ingerirse. En los años cincuenta y sesenta se 
publicaron informes similares. Fue un hallazgo interesante, pero los 
resultados no solían perdurar. Con el tiempo, el estómago reducido 
podía expandirse y los pacientes podían volver a comer con 
normalidad. El peso aumentaba de nuevo y, con él, la diabetes tipo 2. 


Cirugía de derivación yeyunocólica 


La edad moderna de la cirugía bariátrica comenzó en 1963 con la 
observación de que la eliminación del intestino delgado, que absorbe 
la mayor parte de los nutrientes ingeridos, ocasionaba una pérdida de 
peso significativa. Esto condujo al desarrollo de la cirugía de 
derivación yeyunocólica, en la que se extirpa el intestino delgado y los 
alimentos pasan directamente del estómago al colon. De entrada, este 
enfoque basado en la malabsorción tuvo éxito; los pacientes perdieron 
peso de forma significativa. 

Pero los efectos secundarios no tardaron en hacerse evidentes. 
Extirpar el intestino delgado no permitía que la comida pasase por el 
proceso normal de digestión. De hecho, este era el objetivo: si la 
comida pasaba por el tracto digestivo con mayor rapidez, no podía 
mantenerse en él el tiempo suficiente para ser absorbida y almacenada 
como grasa corporal. En lugar de ello, gran parte de la energía 
alimentaria se excretaba inmediatamente en las heces. Sin embargo, 
este recorrido rápido también significaba que los nutrientes esenciales 
de los alimentos no se absorbían adecuadamente, o no se absorbían en 
absoluto. Los pacientes desarrollaban ceguera nocturna a causa de la 
insuficiencia de vitamina A y osteoporosis a causa de la insuficiencia 
de vitamina D. Otros problemas habituales eran diarrea grave y 
proliferación de cantidades anormalmente grandes de bacterias, 
insuficiencia hepática y cálculos renales. La diarrea continua 
provocada por la malabsorción de las grasas conducía a excoriaciones 
anales y hemorroides. Todo esto no tenía nada de divertido, y este 
procedimiento tampoco tardó en abandonarse. 


Cirugía de derivación yeyunoileal 


Las complicaciones anteriores obligaron a optar por la derivación 
yeyunoileal, una práctica menos radical que la derivación 
yeyunocólica. En este caso se extirpa la mayor parte del intestino 
delgado, pero no la totalidad. Aunque la absorción mejoró levemente, 


las complicaciones seguían siendo inaceptables, lo cual obligó a 
abandonar también esta forma de cirugía. De todos modos, el avance 
que supuso cada propuesta quirúrgica en relación con la anterior 
constituyó el punto de partida de nuevas opciones. 

En 1967 se dio un paso más hacia la cirugía bariátrica moderna, 
al combinarse los procedimientos de restricción y los de malabsorción. 
Este enfoque limitaba físicamente la ingesta de comida al eliminar la 
mayor parte del estómago, y también reducía la absorción de los 
alimentos, al extirparse parte del intestino delgado. A partir de esta 
base, se fueron introduciendo mejoras a lo largo del tiempo. 


LA CIRUGÍA DE PÉRDIDA DE PESO EN LA ACTUALIDAD 


En comparación con el número de personas obesas que hay en los 
Estados Unidos, la cantidad de intervenciones de cirugía bariátrica 
sigue siendo muy pequeña. En el 2015, se realizaron en este país 
aproximadamente doscientas mil operaciones quirúrgicas orientadas a 
la reducción del peso. 4 En otros países, este procedimiento se lleva a 
cabo con menor asiduidad, aunque hay pocas estadísticas fiables al 
respecto. 


Baipás gástrico en Y de Roux 


Actualmente, la cirugía bariátrica más habitual es el baipás 
gástrico en Y de Roux, que toma su nombre del hecho de que la parte 
del intestino delgado que se extirpa forma un asa ciega, de tal modo 
que el conjunto del intestino delgado presenta la forma de una Y. La 
mayor parte del estómago sano se elimina; la porción que se deja tiene 
aproximadamente el tamaño de una nuez. Ello hace que la ingesta de 
alimentos quede seriamente restringida. Por sí solo, este 
procedimiento sirve solo como una solución a corto plazo; el segundo 
paso de la intervención consiste en redirigir el intestino delgado para 
evitar la absorción de la mayor parte de los alimentos ingeridos, no de 
todos ellos. 

Este procedimiento, que combina la restricción y el fomento de la 
malabsorción, hace que el baipás en Y de Roux sea el campeón entre 
los tipos de cirugía bariátrica actualmente disponibles; es el más eficaz 
en cuanto al objetivo de perder peso, pero también es el que da lugar 
a más complicaciones. Esta cirugía tiene tatuado el lema «Quien no 
arriesga, no gana» en su enorme bíceps. Por una parte, presenta los 
riesgos habituales de hemorragias e infecciones comunes a todas las 
operaciones quirúrgicas; por otra parte, las insuficiencias de todos los 
nutrientes, incluidas las proteínas, las vitaminas y los minerales, 
pueden conducir a una desnutrición permanente después del baipás. 


El síndrome de vaciado gástrico rápido, o síndrome de dumping, 


puede manifestarse como náuseas, diarrea y enrojecimiento facial 
después de las comidas, y su causa es el desplazamiento 
excesivamente rápido de los alimentos desde el estómago alterado 
quirúrgicamente al intestino delgado. También puede producirse 
estenosis (estrechamiento anormal) debida al tejido cicatricial en el 
lugar de la cirugía, la cual tiene el efecto de bloquear el paso de los 
alimentos al estómago. 

La cirugía en Y de Roux a menudo se reserva para casos de 
obesidad graves —habitualmente, para pacientes con un índice de masa 
corporal superior a 40-. Los efectos secundarios, sin embargo, han 
llevado al desarrollo de modalidades menos drásticas de cirugía 
bariátrica, que también pueden producir resultados espectaculares sin 
la complejidad o las complicaciones de la Y de Roux. 


Gastrectomía en manga 


La gastrectomía en manga elimina una gran porción del estómago 
sano sin alterar los intestinos, por lo que es una forma de cirugía para 
perder peso basada solamente en la restricción de la ingesta. Reduce 
drásticamente la capacidad que tiene el estómago de almacenar 
alimentos. Más de un dedal de comida ocasiona una dilatación 
gástrica importante, el diminuto estómago se hincha y tienen lugar 
náuseas y vómitos persistentes. Con el tiempo, lo que queda del 
estómago se estira, hasta que se hace posible tomar comidas pequeñas. 

Dado que este procedimiento puede realizarse 
laparoscópicamente (a través de una serie de pequeñas incisiones), 
tienden a producirse menos complicaciones quirúrgicas agudas, como 
hemorragias e infecciones. Aunque el síndrome de vaciado gástrico 
rápido es infrecuente después de este procedimiento, la estenosis es 
habitual. Y lo que es tal vez más importante es que, en comparación 
con el baipás gástrico en Y de Roux, conduce a una menor pérdida de 
peso y a resultados menos duraderos. 


La banda gástrica ajustable 


Una intervención quirúrgica aún más simple consiste en 
implantar una banda gástrica ajustable alrededor de la parte alta del 
estómago. Como si fuese un cinturón apretado, restringe la entrada de 
comida a este órgano. No se elimina parte del estómago sano, y la 
banda se puede apretar o aflojar según sea necesario. Debido a su 
relativa simplicidad, este procedimiento tiene la menor cantidad de 
complicaciones y puede acudir a él cualquier persona interesada en 
perder peso. El principal problema es que, a menudo, el peso se 
recupera con el tiempo. Un cirujano amigo mío me comentó que la 
cirugía de banda gástrica más habitual hoy en día es la que se practica 
para quitarla. 
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Figura 13.1. Banda gástrica ajustable 


A corto plazo, todos los tipos de cirugía bariátrica han 
demostrado ser efectivos para la pérdida de peso y la remisión de la 
diabetes. A más largo plazo, los estudios muestran una efectividad 
variada, 5 según el tipo de cirugía. En cualquier caso, no quiero 
elogiar ni condenar ninguno de estos procedimientos quirúrgicos; 
como ocurre con todos los otros procedimientos médicos, tienen su 
lugar. Mi principal pregunta es: ¿qué ocurre con la diabetes tipo 2 
después de la cirugía bariátrica? ¿Qué nos enseña este tipo de cirugía? 


¿POR QUÉ FUNCIONA LA CIRUGÍA BARIÁTRICA? 


En casi todos los casos, la diabetes tipo 2 desaparece 
completamente después de la cirugía bariátrica. Esta enfermedad es 
completamente reversible, incluso en un paciente de 230 kilos que 
lleve veinte años padeciéndola. Y no solo es reversible, sino que se 


puede revertir rápidamente. Con esta cirugía, desaparece en 
cuestión de semanas. Sí, realmente se marcha, sin más. 
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Cantidad de medicamentos para la diabetes 
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Un ensayo del 2012 llamado El tratamiento quirúrgico y 
los medicamentos tienen el potencial de erradicar la 


diabetes con eficacia (STAMPEDE) 7 comparó los efectos de la 
cirugía de derivación gástrica con la terapia médica intensiva (los 
tratamientos farmacológicos) en pacientes obesos con diabetes tipo 2 y 
con unos niveles muy altos de glucosa en sangre. Resultó que a los 
pacientes de cirugía les fue increíblemente bien. En tres meses, la 
mayoría de ellos dejaron de tomar todos sus medicamentos para la 
diabetes, porque sus niveles de glucosa en sangre se habían 
normalizado, a menudo mucho antes de que advirtieran una pérdida 
de peso sustancial. Técnicamente, estos pacientes dejaron de tener 
diabetes. En otras palabras, la diabetes tipo 2 es reversible, incluso 
puede curarse. 

Por el contrario, aquellos que se encontraban en el grupo de la 
terapia médica intensiva no experimentaron ninguna mejoría en 
relación con su enfermedad con el paso del tiempo. Siguieron 
necesitando dosis cada vez mayores de medicamentos para la diabetes 
tipo 2. 

Adolescentes extremadamente obesos (con un índice de masa 
corporal medio de 53) sometidos a cirugía bariátrica han obtenido el 
mismo éxito; 8 han mantenido una pérdida de peso de 41 kilos 
durante tres años. El 74 % de los pacientes vieron resuelta su 
hipertensión y el 66 % la anormalidad en sus niveles lipídicos. ¿Y en 
cuanto a la diabetes tipo 2? Me alegro de que lo preguntes: se revirtió 
en un 95 % de los casos, un porcentaje impresionante. Al final del 
estudio, el valor medio que arrojaba la prueba A1C en estos pacientes 
era solamente del 5,3 %, sin uso de medicamentos, un nivel que se 
encuentra fuera del rango de la diabetes y la prediabetes. 


El hecho de que la cirugía puede revertir la diabetes tipo 2 se 
sabe desde 1992, 9 cuando un estudio reveló que los pacientes que se 
habían sometido a cirugía bariátrica alcanzaron unos niveles normales 
de glucosa en sangre en un plazo de dos meses y los mantuvieron 
durante diez años. Los beneficios trascendieron en mucho la mejora 
del peso corporal. Muchas de sus anormalidades metabólicas también 
se resolvieron. Los altos niveles de insulina descendieron a valores 
normales. La glucosa en sangre se redujo a la mitad. La insulina en 
ayunas -un marcador de la resistencia a la insulina- disminuyó en un 
73%. 


¿Qué lección se puede extraer de todo esto? El problema NO era 
que la diabetes fuese una enfermedad crónica y progresiva. El 
problema era que los tratamientos que aplicábamos no funcionaban. 
Habíamos descubierto al gran enemigo, y éramos nosotros mismos. 

El asombroso éxito de la cirugía bariátrica condujo, en el 2016, a 
una declaración conjunta respaldada por cuarenta y cinco 
organizaciones relacionadas con la diabetes (entre ellas, entidades tan 
influyentes como la Asociación Estadounidense de la Diabetes, la 
Federación Internacional de Diabetes y Diabetes UK) en defensa de 
que la cirugía se recomendase como el tratamiento de primera 
elección para los pacientes con diabetes tipo 2 y un índice de masa 
corporal superior a 40, independientemente de otras intervenciones 
relativas al estilo de vida. 10 Si el índice de masa corporal se 
encontraba entre 35 y 40, en la declaración se sugería que la cirugía 
debía tomarse en consideración solamente si fallaban otras opciones 
referentes al estilo de vida. Con este respaldo a la cirugía bariátrica, 
estos grupos han admitido tácitamente que los medicamentos 
convencionales y los tratamientos relativos al estilo de vida (las dietas 
bajas en grasas y en calorías) no han sido eficaces contra la diabetes. 


POR QUÉ LA CIRUGÍA NO ES, EN GENERAL, LA SOLUCIÓN ADECUADA 


A pesar del éxito de todos los tipos de cirugía mencionados, 
generalmente no los recomiendo, por varias razones. La cirugía 
conlleva un alto precio, tanto económico como fisiológico, a causa de 
una amplia variedad de complicaciones quirúrgicas. Lo más 


importante, sin embargo, es que podemos obtener todos estos 
beneficios tan increíbles sin acudir a una intervención 


quirúrgica. Solo necesitamos entender por qué la cirugía tiene éxito 
donde fallan otros enfoques y cómo podemos conseguir sus mismos 
resultados. 

Muchas teorías han tratado de explicar esto. La hipótesis del 
tracto digestivo superior sugería que el hecho de eliminar una parte 
del estómago sano es el responsable de todos los beneficios. El 


estómago secreta muchas hormonas, como las incretinas, el péptido 
YY y la grelina. La eliminación de una parte de este órgano reduce la 
presencia de todas estas hormonas, y tal vez la de otras aún no 
identificadas. Sin embargo, no tardó en hacerse evidente que esta 
explicación no podía ser acertada. 

La banda gástrica, menos invasiva, no extirpa ninguna parte del 
estómago, pero revierte la diabetes tipo 2 tan eficazmente como el 
baipás en Y de Roux a corto plazo. De hecho, los distintos 
procedimientos bariátricos no difieren sustancialmente en cuanto a la 
capacidad que tienen de reducir la resistencia a la insulina, a pesar de 
las grandes variaciones que presentan en lo que se refiere a la 
eliminación de partes del estómago o al desvío del intestino delgado. 
La única variable importante es la cantidad de peso que se pierde. 

La hipótesis del tracto digestivo superior tampoco logró explicar 
por qué la diabetes tipo 2 suele reaparecer años más tarde, ya que el 
estómago no regenera la capacidad de secretar esas hormonas. Este 
razonamiento demuestra algo que debería haber sido bastante 
evidente: que eliminar una parte del estómago sano no presenta, en 
realidad, ningún beneficio. 

La hipótesis «de la masa grasa» sugiere que la pérdida de este tipo 
de tejido es lo que da lugar a los efectos beneficiosos. Los adipocitos 
secretan muchas hormonas diferentes, y tal vez el problema lo 
constituyen una O varias de dichas hormonas. Por ejemplo, los 
adipocitos convierten la testosterona en estrógeno, lo cual da lugar al 
conocido fenómeno de las «tetas masculinas» en la obesidad. Según 
esta hipótesis, los adipocitos no son metabólicamente inertes, sino que 
desempeñan un papel hormonal activo. Este planteamiento presenta 
dos problemas: en primer lugar, la diabetes tipo 2 desaparece pocas 
semanas después de la intervención quirúrgica, mucho antes de que se 
produzca una pérdida sustancial de tejido graso. En segundo lugar, la 
liposucción elimina grasa pero no proporciona ningún beneficio 
metabólico. No hace que mejoren significativamente los índices de 
glucosa en sangre ni los de ningún otro indicador metabólico 
mensurable; ofrece solamente beneficios estéticos. 11 

¿Qué ocurre entonces? El mecanismo de los beneficios es simple y 
evidente; no es cuestión de magia. Todos los tipos de cirugía bariátrica 


son efectivos porque dan lugar a una reducción calórica 


repentina y pronunciada. La explicación más sencilla suele ser la 
correcta. 

Recuerda que la resistencia a la insulina es un fenómeno de 
desbordamiento. Nuestras células hepáticas están llenas de azúcar y 
grasa; son como globos demasiado inflados. La insulina les indica a las 
células que abran sus compuertas para permitir la entrada de más 
glucosa. Las células hepáticas, desbordadas, rechazan la glucosa, que 


se queda en la sangre, lo cual desencadena el fenómeno conocido 
como resistencia a la insulina. Para descomprimir el hígado 
congestionado, la grasa recién creada va a parar a otros órganos; como 
resultado de ello, el páncreas queda obstruido, y la secreción de 
insulina se reduce. 

Cuando tiene lugar una restricción calórica repentina y 
pronunciada, el cuerpo agota las reservas de glucógeno almacenadas 
en el hígado en unas veinticuatro horas. A partir de ahí, se ve obligado 
a quemar grasa para obtener energía. Quema la grasa que se 
encuentra en el hígado y en otros órganos preferentemente, porque es 
más accesible que la grasa que está almacenada en los adipocitos. 

Recuerda que esta grasa, que se encuentra dentro de los órganos 
abdominales y a su alrededor, ocasiona el síndrome metabólico. Por lo 
tanto, la eliminación de esta grasa ectópica, visceral, revierte la 
diabetes tipo 2 mucho antes de que se manifieste una reducción 
sustancial del tejido graso total. La diabetes se revierte semanas 
después de la intervención, aunque los pacientes sigan teniendo 
muchísimo sobrepeso. 

Eliminar la grasa de los órganos conduce rápidamente a una 
mejora metabólica. Eliminar el exceso de grasa del páncreas resuelve 
la disfunción de las células beta, y a medida que la secreción de 
insulina vuelve a la normalidad, la glucosa en sangre comienza a 
disminuir. Y eliminar el exceso de grasa del hígado es como desinflar 
un balón demasiado hinchado; el efecto es que se revierte la 
resistencia a la insulina. Con ello, se resuelven las dos anomalías de la 
diabetes tipo 2. 

Lo que demuestran de forma concluyente los éxitos de la cirugía 


bariátrica es que la diabetes tipo 2 es una enfermedad 


completamente reversible. Nos han hecho creer que progresa 
inevitablemente, como la edad. Pero se trata de una creencia errónea. 
Tomemos en consideración un par de hechos: 


+ La diabetes tipo 2 es una enfermedad reversible. 

+ Con los tratamientos convencionales que son las dietas 
bajas en calorías y grasas y los medicamentos (incluida la 
insulina), la diabetes tipo 2 avanza. 


La única conclusión lógica que puede extraerse, por extraña que 
parezca, es que la mayor parte de los casos de diabetes tipo 2 reciben 


un tratamiento inadecuado. Es por eso por lo que se ha convertido 
en una epidemia. El problema no es la enfermedad, sino la 
comprensión que se tiene de ella y la forma de tratarla. 

La razón por la cual la restricción calórica repentina y 
pronunciada revierte la diabetes tipo 2 es que obliga al cuerpo a 


quemar la grasa almacenada en las células saturadas del hígado y el 
páncreas. El cuerpo no hace más que quemar el exceso de azúcar y 
grasa que causa la diabetes tipo 2, y la enfermedad entra en remisión. 
Sabiendo esto, ¿hay otra manera de quemar toda esa grasa ectópica 
que no implique el coste y las complicaciones de la cirugía? Resulta 
que sí. Como escribieron la doctora Sarah Hallberg y el doctor Osama 


Hamdy en The New York Times: «Antes de gastarte veintiséis mil 
dólares en la cirugía de pérdida de peso, haz esto». 12 ¿Cuál es la 
solución de la que están hablando? Se trata de algo sencillo: llevar una 
dieta baja en carbohidratos. 
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(14) 
LAS DIETAS BAJAS 
EN HIDRATOS DE CARBONO 


Si tuviera una inundación en mi casa [...] no estaría día tras día, semana tras semana y 
año tras año comprando cubos, fregonas y toallas. No iría inventando distintos tipos de 
cubos y fregonas o sistemas de drenaje más caros para asegurarme de que el agua se 
drenase rápidamente. ¡Encontraría el lugar de donde viene el agua e impediría que se 
siguiese vertiendo! 


Dr. Verner Wheelock 


¿Por qué no te limitas 
Dieta E, q a cerrar el grifo? 


Glucosa 
Fructosa 


Hacer ejercicio 
Ayunar 


n el 2015, los periódicos informaron de que una niña texana de 


tres años había pasado a ser la persona más joven del mundo en 
desarrollar diabetes tipo 2. 1 Sí, una cría de tres años. Al nacer, 
pesaba 3,2 kilos. A los tres años y medio, había alcanzado los 35, y la 
llevaron al hospital con los síntomas clásicos de la diabetes: micción 
frecuente y sed. 

Dada su edad, el personal médico supuso, naturalmente, que 
tenía diabetes tipo 1, la llamada diabetes juvenil. Sin embargo, su 
obesidad sugería que sufría diabetes tipo 2, y las pruebas que le 
hicieron lo confirmaron. No había antecedentes de diabetes en su 
familia. El problema era su dieta, compuesta principalmente de 


dulces, bebidas azucaradas y comida rápida. Al principio, le recetaron 
medicamentos; pero con la dieta adecuada, perdió el 25 % de su peso 
original, y pudo dejar de tomar toda la medicación cuando los niveles 
de su glucosa en sangre volvieron a la normalidad. Dos años después, 
la diabetes había desaparecido. 

Y he aquí otra historia reconfortante. Mi amiga Betsy (no es su 
nombre real) tenía veintisiete años y trabajaba como investigadora en 
un hospital universitario local. La revisión médica anual indicó que 
tenía sobrepeso, pero por lo demás se sentía bien. Se quedó 
asombrada al enterarse de que la prueba de hemoglobina A1C había 
arrojado un valor de 10,4 %, lo que significaba que padecía una 
diabetes tipo 2 grave. Alarmado, su médico le  prescribió 
inmediatamente tres fármacos diferentes, de acuerdo con las 
directrices de la Asociación Canadiense de la Diabetes. Además, 
advirtieron a Betsy de que probablemente necesitaría tomar 
medicamentos durante el resto de su vida y que llegaría el momento 
en que debería administrarse insulina. Le dijeron que la diabetes tipo 
2 es una enfermedad crónica y progresiva, y que no hay esperanzas de 
curación. 

Horrorizada, Betsy rechazó este terrible pronóstico y no tomó 
ninguno de los medicamentos. Indagó un poco y adoptó una dieta 
muy baja en carbohidratos, llamada dieta cetogénica, gracias a la cual 
enseguida vio resultados. Su peso bajó. La circunferencia de su cintura 
se redujo. Tres meses más tarde, la prueba A1C arrojó un valor del 5,5 
% solamente. Todo esto sin tomar ningún medicamento en absoluto. 
Betsy tenía un aspecto magnífico y se sentía muy bien. Por lo que 
indicaba el índice A1C, ya no tenía diabetes. Otro caso de remisión. 
¡No está mal para tratarse de una enfermedad crónica y progresiva! 

En ambos casos, los cambios dietéticos abordaron la causa raíz y 
revirtieron la diabetes. Esto no debe resultar sorprendente. Todas las 
asociaciones de diabetes del mundo recomiendan comenzar el 
tratamiento con cambios en la dieta y en el estilo de vida antes de 
recurrir a los medicamentos. Pero ¿cuál es la mejor dieta que se debe 
seguir para la diabetes tipo 2? Desafortunadamente, esta es una 
pregunta más difícil de responder. 


EL FRACASO DE LAS DIETAS BAJAS EN GRASAS 


La Organización Mundial de la Salud publicó su primer Informe 


global sobre la diabetes en el 2016, el cual solo proporciona unas 
pautas dietéticas generales y vagas en el contexto del tratamiento de 
la enfermedad. 2 Indica que los azúcares añadidos deben reducirse a 
menos del 10 % del total de la ingesta calórica, pero no hace ninguna 
mención a la composición óptima de los macronutrientes. No ofrece 


pautas en cuanto a si conviene seguir una dieta baja o alta en 
carbohidratos, baja o alta en grasas, baja o alta en proteínas. De 
manera similar, el documento del 2016 de normas de control de la 


enfermedad de la Asociación Estadounidense de la Diabetes, Control 


de la diabetes, 3 evita recomendar cualquier dieta en particular. 
Ambas organizaciones se han retractado silenciosamente del consejo 
ineficaz de las dietas bajas en grasas y en calorías que habían 
promovido durante cuarenta años; han reconocido su inutilidad de 
manera tácita. 

Se dijo que alimentos grasos pero deliciosos como la mantequilla, 
el queso graso y la nata obstruían las arterias y provocaban 


enfermedades cardíacas, por lo que la Guía alimentaria para los 


estadounidenses de 1977 recomendaba que la gente consumiera 
entre el 50 y el 60 % de sus calorías diarias en forma de hidratos de 
carbono, a fin de reducir la ingesta de grasas. Incluso en tiempos tan 
recientes como el 2008, el memorando de la Asociación 
Estadounidense de la Diabetes recomendaba una ingesta diaria 
mínima de carbohidratos de 130 gramos. 4 En América del Norte, 
estos hidratos de carbono tienden a ser productos de trigo y maíz 
altamente refinados, como el pan y la pasta, además del azúcar. 

En 1999, en el apogeo de la cruzada contra las grasas, el 
emblemático Estudio del Corazón y la Dieta de Lyon causó conmoción 
en la comunidad médica. 5 Pacientes que habían sufrido ataques 
cardíacos fueron asignados aleatoriamente a la dieta baja en grasas de 
la Asociación Estadounidense del Corazón o a la dieta mediterránea, 
rica en grasas, con su alto contenido en aceite de oliva, frutos secos y 
aguacates. Los resultados fueron casi increíbles: la dieta mediterránea 
redujo las enfermedades cardíacas y las muertes en un asombroso 75 
%. No debería haber sido algo tan sorprendente, ya que confirmaba lo 


que era conocido como la paradoja francesa. 

En las décadas de los ochenta y los noventa, los franceses seguían 
comiendo grasas saturadas, como si la moda antigrasas no fuera con 
ellos, pero aun así su tasa de mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares era de menos de la mitad que la de los Estados 
Unidos. Si las grasas saturadas obstruían las arterias y conducían 
inexorablemente a las enfermedades cardíacas, ¿cómo podía ser que 
los franceses consumiesen más grasa y tuviesen menos enfermedades 
del corazón? La respuesta, en retrospectiva, es muy evidente: comer 
grasas saturadas MO conduce a las enfermedades cardiovasculares. 6 

Los beneficios cardiovasculares de la dieta mediterránea, 
relativamente alta en grasas, se han reproducido muchas veces desde 
entonces. Más recientemente, el estudio PREDIMED, del 2013, 


confirmó que los pacientes que seguían la dieta mediterránea veían 
reducidos sus índices de enfermedades cardíacas y muerte. 7 Una 
comparación adicional entre los distintos hábitos alimentarios de los 
países de Europa, del 2012, muestra que un mayor consumo de grasas 


saturadas se asocia con una tasa Menor de enfermedades del 
corazón. 8 Un metaanálisis 9 del 2009 demostró que las grasas 
saturadas no se correlacionaban con las enfermedades cardíacas y 
ofrecían una ligera protección contra los accidentes cerebrovasculares. 
En Japón, también se ha observado este tipo de protección. 10 De 
forma lenta pero constante, la comprensión de que las dietas altas en 
grasas naturales son intrínsecamente saludables está ganando terreno. 
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Figura 14.1. Mayor consumo de grasas = menor riesgo de accidentes cardiovasculars y 
ataques al corazón 11 


POR QUÉ CONSUMIR GRASAS SALUDABLES 


El panorama nutricional comenzó a cambiar a mediados de la 
primera década del presente siglo, cuando los alimentos con alto 
contenido en grasas monoinsaturadas comenzaron a recomendarse 
para la salud del corazón. Los aguacates, que se habían considerado 
peligrosos debido a su alto contenido en grasas, ahora son muy 
valorados como un superalimento saludable. Del mismo modo, comer 
más frutos secos se vincula sistemáticamente con mejores resultados 
en cuanto a la salud. El consumo diario de frutos secos se asocia con 
un riesgo un 35 % menor de sufrir un ataque cardíaco. 12 

El pescado graso de aguas frías, que es rico en ácidos grasos 
omega 3, también se considera que protege en gran medida contra las 
enfermedades del corazón. En las comunidades del norte en las que los 
nativos han llevado una dieta tradicional caracterizada por un gran 
consumo de ballena, grasa de foca y pescado graso, prácticamente no 
se han dado casos de enfermedades cardiovasculares ni diabetes tipo 
2. 13 En el pueblo Upernavik (Groenlandia), por ejemplo, se informó 
de un solo caso de diabetes tipo 2 entre 1950 y 1974; en comparación, 
alrededor del 13 % de los estadounidenses padecen esta enfermedad 
en nuestros días. 

Los altos niveles sanguíneos de ácido  transpalmitoleico, 
procedente de productos lácteos enteros, están asociados con una 
disminución del 60 % de la incidencia de la diabetes tipo 2. También 
mejoran los niveles de triglicéridos HDL y reducen los marcadores de 
inflamación, como la proteína C reactiva ultrasensible. 14 Las yemas 
de huevo, antes vilipendiadas por ser ricas en colesterol, han sido 
redimidas. Actualmente, los estudios concluyen que comer huevos, 


incluso a diario, NO incrementa el riesgo de enfermedad cardíaca. 15 


De hecho, consumir muchos huevos reduce el riesgo de padecer 
diabetes en un 42 %. 16 

¿Por qué es útil la grasa en la prevención y el tratamiento de la 
diabetes tipo 2? Recuerda que, de los tres macronutrientes, la grasa 
alimentaria es la que estimula la insulina en menor medida. Las grasas 
puras, como la mantequilla y el aceite de oliva, casi no estimulan su 
liberación. Por lo tanto, reemplazar los carbohidratos refinados con 
grasas naturales es una forma sencilla de reducir la insulina. 17 


¿POR QUÉ REDUCIR EL CONSUMO DE CARBOHIDRATOS REFINADOS? 


En el 2001, en una revisión crítica de las grasas alimentarias en 
relación con las enfermedades cardiovasculares, el doctor Walter 
Willett, de la Facultad de Salud Pública de la Universidad de Harvard, 
señaló que «cada vez se reconoce en mayor medida que la campaña en 
favor del bajo consumo de grasas se ha basado en pocas evidencias 
científicas y puede haber tenido consecuencias no deseadas para la 
salud». 18 Además, como se muestra en la figura 14.2, extraída del 
Estudio sobre la Salud de las Enfermeras —un estudio observacional 
enorme y a largo plazo de la Universidad de Harvard-, el doctor 
Willett encontró una clara correlación entre la carga glucémica 
elevada en la dieta y el riesgo de enfermedades del corazón. 19 

El azúcar y los carbohidratos refinados tienen una carga 
glucémica alta, lo que aumenta la glucosa en sangre y el riesgo de 
desarrollar diabetes tipo 2. Esto, a su vez, incrementa 
significativamente el riesgo de padecer una enfermedad cardíaca. 
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Figura 14.2. Carga glucémica más elevada = mayor riesgo de enfermedad cardíaca 20 


Una revisión exhaustiva del 2013 concluyó que ciertas dietas 
proporcionan un control glucémico superior. 21 Específicamente, se 
encontraron cuatro dietas beneficiosas: la baja en carbohidratos, la de 
índice glucémico bajo, la mediterránea y la alta en proteínas. Las 
cuatro tienen un rasgo en común: reducen la ingesta de carbohidratos 
en diversos grados. Las dietas bajas en carbohidratos han demostrado 
ser las más efectivas para reducir el peso corporal, el tamaño de la 
cintura y la glucosa en sangre. 22 
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Figura 14.3. Consumo de macronutrientes en los E.E.U.U. entre 1964 y 2011 23 24 


Los cereales refinados y los azúcares son las principales fuentes 
de carbohidratos, y cualquier dieta baja en estos debe restringirlos. Sin 
embargo, debemos hacer una distinción adicional entre los 
carbohidratos no refinados, como las patatas y las frutas, y los 
refinados, como los azúcares añadidos y la harina, porque cuanto 
mayor sea la ingesta de carbohidratos refinados, mayor será el riesgo 
de desarrollar diabetes. 25 La razón de ello es que los carbohidratos 
refinados incrementan la glucosa en sangre en mayor medida y con 
mayor rapidez que los no refinados. Este efecto es evidente cuando 
observamos la carga glucémica: los alimentos no refinados obtienen 
una puntuación baja en esta escala a pesar de contener cantidades 
similares de hidratos de carbono. 
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Figura 14.4. Carga glucémica de varios carbohidratos 26 


Esta distinción explica por qué muchas sociedades tradicionales 
pueden llevar dietas basadas en los carbohidratos sin que haya 
indicios de que ello les induzca enfermedades. Por ejemplo, los 
tukisenta, una tribu de las tierras altas de Nueva Guinea, obtienen el 
946 % de la energía alimentaria de carbohidratos enteros (no 
procesados) y los okinawenses, un grupo étnico que vive en una 
pequeña isla del sur de Japón, siguen una dieta tradicional compuesta 
por almidones casi en un 85 %. Lo que más comen ambas poblaciones 
son batatas. Al no consumir prácticamente azúcar ni cereales 
refinados, como la harina, 27 casi no tienen casos de diabetes tipo 2. 
La dieta de los indígenas de Kitava, una pequeña isla situada frente a 
Nueva Guinea, está compuesta por carbohidratos en un 69 %, 
procedentes sobre todo de tubérculos (batata, yuca y ñame), cocos y 
frutas, pero su nivel de insulina promedio es inferior al que presentan 
el 90 % de los suecos. 28 

En otras palabras, por sí sola, una mayor ingesta de carbohidratos 
no conduce necesariamente a niveles más altos de insulina. El refinado 
y el procesamiento desempeñan un papel crucial en la potenciación 
del efecto de la insulina. El hecho de eliminar la fibra, la grasa y las 
proteínas presentes de forma natural en los alimentos hace que 
queden solamente carbohidratos concentrados, lo cual no tiene nada 
de natural. La molienda adicional de estos carbohidratos en un polvo 
fino (como la harina) aumenta la velocidad de la digestión, lo que da 
lugar a picos de glucosa en sangre más altos. Además, tendemos a 
comer mayor cantidad de carbohidratos refinados, porque han perdido 
el efecto saciante de la proteína, la fibra y la grasa. La fructosa 
desempeña un papel preponderante en el desarrollo del hígado graso, 
la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia, y las sociedades 
tradicionales no toman azúcares añadidos (o muy pocos). 


La anomalía esencial característica de la diabetes tipo 2 es la 
hiperinsulinemia, que puede o no ser el resultado de un consumo 
excesivo de hidratos de carbono. Revertir o prevenir la diabetes tipo 2 
significa reducir la insulina, e incluso las dietas ricas en carbohidratos 
pueden lograr este efecto. Sin embargo, evitar el azúcar y los 
carbohidratos refinados sigue siendo la piedra angular del éxito. Los 
estudios demuestran que una dieta mediterránea baja en 
carbohidratos y alta en grasas, y en la que se utiliza el aceite de oliva, 
reduce la necesidad de medicamentos en un asombroso 59 %. 29 Con 
el reconocimiento de los beneficios potenciales que presenta comer 
grasas naturales y reducir la cantidad de azúcares añadidos y de 
carbohidratos refinados, estamos en camino de reducir e incluso 
revertir la diabetes tipo 2. 


DESHACERSE DEL AZÚCAR ES DESHACERSE DE LA DIABETES 


Sabemos que la esencia de la diabetes tipo 2 es el exceso de 
azúcar en el cuerpo, no solo en la sangre. Una vez que entendemos 
este paradigma básico, la solución se hace evidente enseguida. Si el 
problema es el exceso de azúcar (glucosa y fructosa), hay dos 
tratamientos que funcionarán. Afortunadamente, ninguno de ellos 
requiere someterse a cirugía o tomar medicamentos: 


1. Dejar de consumir azúcar (por medio de una dieta baja en 
carbohidratos y el ayuno intermitente). 

2. Quemar el azúcar sobrante (por medio del ayuno 
intermitente). 


En resumen, tenemos a nuestro alcance una solución natural, que 
no implica el uso de medicamentos, para la diabetes tipo 2. 

Las dietas que prescinden del azúcar cortocircuitan el círculo 
vicioso del exceso de glucosa que conduce a la resistencia a la 
insulina, la toxicidad insulínica y ciertas enfermedades. Recuerda que 
el hecho de comer activa la insulina, si bien distintos macronutrientes 
requieren cantidades de insulina diferentes. La grasa se descompone 
en ácidos grasos, que no la necesitan para  metabolizarse 
adecuadamente. La proteína se descompone en aminoácidos, que 
precisan solo una cierta cantidad de insulina para que el hígado pueda 
procesarlos. Los carbohidratos son los grandes activadores de la 
insulina. Se descomponen en glucosa, que requiere insulina para 
entrar en las células. La fructosa, que se encuentra en el azúcar y en el 
jarabe de maíz de alto contenido en fructosa, ocasiona directamente la 
resistencia a la insulina, la cual refuerza la hiperinsulinemia. Debido a 
su ruta metabólica, que es única, la fructosa tiene muchas más 
probabilidades de provocar resistencia a la insulina que la glucosa. 

Hay muchas razones para recomendar una dieta baja en 


carbohidratos para la diabetes tipo 2. 30 No lo creas solamente porque 
lo diga yo. Las dietas bajas en carbohidratos se han practicado de 
diversas formas durante siglos. Podemos remontarnos a los escritos de 
William Banting de 1863. 31 Los médicos de todo el mundo van 
reconociendo, lentamente, el gran poder que tiene el cambio de dieta 
para influir en el tratamiento de la diabetes. 

Le pedí al doctor David Unwin, ganador del prestigioso Premio al 
Innovador del Año del Servicio Nacional de Salud del Reino Unido en 
el 2016, que efectuara una aportación a este libro. Y me envió por 
correo electrónico la siguiente descripción de su experiencia como 
médico de familia en el norte de Inglaterra: 


Recibí una llamada de emergencia del laboratorio sobre un 
resultado de glucosa en sangre «muy alto». Me apresuré a ir a 
casa [de mi paciente] y la encontré a punto de almorzar, 
cuchara en mano y con dos grandes cuencos frente a sí, uno 
de helado de vainilla y el segundo de arroz con leche más un 
paquete de botones de chocolate. Le planteé una dura 
elección: o comer menos azúcar o ponerse insulina de por 
vida. Al cabo de una semana de elegir una dieta mejor, su 
nivel de azúcar en sangre se asentó dentro del rango normal. 
Su caso parece bastante obvio, pero me pregunto si nuestras 
elecciones son siempre tan evidentes. 


Durante los primeros dos tercios de mi carrera como médico, 
ejercí sin saber el poder asombroso que tenía el solo hecho de 
reducir drásticamente el azúcar. Fueron mis pacientes 
quienes me enseñaron esta lección crucial. Uno de ellos, una 
mujer, decidió abandonar el consumo de azúcar y no tardó 
en perder 23 kilos. Su glucosa en sangre y su presión arterial 
se normalizaron, y dejó de necesitar los cuatro medicamentos 
que debería tomar «de por vida». Pasaron los años; 
actualmente tiene setenta y es una persona fuerte y 
saludable, que va en bicicleta por todas partes. «Qué raro», 
pensé. Les había estado diciendo a todos mis pacientes que la 
diabetes es una enfermedad crónica y progresiva, y les había 
ido aumentando la medicación. 


Otra paciente dejó de tomar sus medicamentos para la 
diabetes, sin más. Preocupado, la llamé. Había perdido tanto 
peso y parecía tan joven que pensé que me había equivocado 
de paciente. Había empezado a seguir una dieta baja en 
carbohidratos en la que todas las fuentes de glucosa se ven 
muy restringidas, no solo el azúcar. Los análisis de sangre 
confirmaron que su diabetes estaba remitiendo totalmente. 


Una semana más tarde, me llamó la atención un artículo del 


British Medical Journal. En él se decía que el pan hacía 
subir la glucosa en sangre más que el azúcar de mesa. 
Incrédulo, descubrí, para mi total asombro, que era verdad. 
Los alimentos ricos en almidón, como el pan, los cereales, el 
arroz O las patatas, son azúcar «concentrado»; la digestión los 
convierte en grandes cantidades de glucosa. El índice 
glucémico predice cómo afectarán a los niveles de glucosa en 
sangre varios alimentos que contienen carbohidratos. Mostrar 
a qué cantidad de cucharaditas de azúcar equivalían los 
resultados arrojó algunas sorpresas. (Nota: la tabla que se 
muestra a continuación tiene solamente una finalidad 
ilustrativa. Los alimentos enumerados no son idénticos al 
azúcar, ya que este contiene fructosa y glucosa). 


Alimento e os [caprino copado Y y de odo ora 
Arroz hervido 69 150 e/ rl lo le le le |e 
Patata hervida 96 150 
Patatas fritas 64 150 
rra 39 180 
Mesddos | oo | o 
a | 80 
Plátano 62 120 
Manzana 39 120 
cr 
Brócoli 54 80 
Huevos 0 60 


Figura 14.5. Cómo afectan a la glucosa en la sangre distintos alimentos 32 


Con este nuevo conocimiento, empecé a tratar a todos mis 
pacientes diabéticos motivados al respecto con una dieta baja 
en carbohidratos. Cuatro años después, han seguido esta 
dieta ciento sesenta pacientes, y los resultados han sido 
asombrosos: 


* En promedio, han experimentado una pérdida de 
peso de 9 kilos. 

* En promedio, han mejorado en 18 mmol/l en la 
prueba de hemoglobina A1C, en la diabetes tipo 2. 


En lugar de dar consejos a los pacientes, les dábamos 
información, y después les preguntábamos si estaban 
dispuestos a efectuar un cambio. El momento del diagnóstico 
de diabetes es una ocasión estratégica para ofrecer la terapia 
dietética como alternativa a la medicación de por vida. El 
momento de empezar con la insulina es otra ocasión. Una vez 
que se les ha proporcionado la información pertinente y se 
les ha dado a elegir, ni uno solo de mis pacientes ha elegido 
la medicación de por vida sobre la terapia dietética. Esto no 
solo les ha reportado una mejor salud, sino que también les 
ha permitido ahorrarse mucho dinero. ¡Actualmente nos 
estamos ahorrando cincuenta mil libras esterlinas anuales en 
medicamentos para la diabetes en comparación con el 
promedio del Reino Unido! Conseguimos una mejor salud 
con un gasto mucho menor. 


En el 2016, colaboramos con Diabetes.co.uk para ofrecer un 
módulo educativo gratuito en línea. En él se ofrecían 


consejos de sentido común: 


+ Sustituya los carbohidratos por verduras y 
legumbres. 

* Tome aceite de oliva, frutos secos y otras grasas 
saturadas saludables. 

+ Evite los azúcares añadidos. 


En su primer año, ciento setenta mil personas siguieron las 
pautas ofrecidas, en una reacción contundente contra los 
consejos nutricionales oficiales que brinda el Servicio 
Nacional de Salud. Después de adoptar este enfoque bajo en 
carbohidratos, los pacientes perdieron 8 kilos en promedio. 
Los niveles de glucosa en sangre de más del 70 % de ellos 
mejoraron e, increíblemente, uno de cada cinco dejó de 
necesitar medicamentos para la diabetes. Obtuvieron estos 
beneficios completamente gratis en solo diez semanas; 
¡asombroso! 33 


El doctor Osama Hamdy, director médico del Programa Clínico 
para la Obesidad en el mundialmente famoso Centro de Diabetes 
Joslin de la Universidad de Harvard, está  prescribiendo 
exhaustivamente dietas bajas en carbohidratos dentro del tratamiento 
de la diabetes tipo 2, desde el 2005. 34 Escribe: «Está claro que 
cometimos un gran error al recomendar un incremento de la carga de 
carbohidratos». El mayor consumo de carbohidratos refinados hace 
subir los niveles de glucosa en sangre en un contexto en el que esta ya 
presenta niveles tóxicos. El propio doctor Elliott Joslin trató con éxito 
la llamada diabetes grasa (la diabetes tipo 2) con una dieta que 
contenía solo un 2 % de carbohidratos. 

Durante más de una década, las pautas del programa de gestión 
del peso del Centro de Diabetes Joslin han aconsejado a los pacientes 
reducir el consumo de carbohidratos refinados para que 
proporcionasen menos del 40 % del total de calorías. ¿El resultado? 
Los pacientes han perdido, en conjunto, más de 4.500 kilos de peso, 
han mejorado de su diabetes y necesitan menos medicación. 


TRES REGLAS PARA REVERTIR LA DIABETES TIPO 2 


Una vez que entendemos cómo se desarrollan la diabetes tipo 2 y 
la resistencia a la insulina, podemos implementar estrategias que 
ofrezcan una posibilidad razonable de revertirlas. Presento a 
continuación mis tres «reglas» alimentarias principales encaminadas a 
reducir la glucosa en sangre y la insulina, y revertir de ese modo la 
diabetes tipo 2. 


Regla n.” 1: evita la fructosa 


La regla más importante, sin excepciones, es eliminar todos los 
azúcares añadidos de la dieta. Recuerda que la resistencia a la insulina 
es el resultado de que el hígado graso se satura y no puede aceptar 
más glucosa. El determinante más importante de la enfermedad 
hepática grasa no son solo los carbohidratos, sino, especialmente, la 
fructosa contenida en la sacarosa (el azúcar de mesa) y en el jarabe de 
maíz de alto contenido en fructosa. 


Bebidas 


azucaradas, 31 


Golosinas, 
dulces, 11 


Fruta entera, 18 


Figura 14.6. Las principales fuentes alimentarias de fructosa 35 


Recuerda que todas las células del cuerpo pueden ayudar a 
dispersar la glucosa, pero que el hígado es el único órgano que puede 
metabolizar la fructosa. Por lo tanto, la fructosa tiene muchas más 
probabilidades de provocar la enfermedad hepática grasa que la 
glucosa. Dado que la sacarosa está compuesta de cantidades iguales de 
glucosa y fructosa, es la causa principal del hígado graso, sin lugar a 
dudas. La fructosa pura no está habitualmente disponible, pero se 
puede encontrar en determinados alimentos procesados. 

Algunos productos que es evidente que hay que eliminar son las 
bebidas azucaradas, que incluyen refrescos, tés helados, bebidas 
deportivas, mezclas de bebidas alcohólicas, zumos, batidos, bebidas a 
base de café y agua «mejorada». Estos líquidos están cargados de 
azúcar. Las galletas, los pasteles, los dulces, las magdalenas y los 
helados son otras fuentes evidentes de fructosa. 

Casi todos los alimentos procesados contienen azúcares añadidos, 
por la simple razón de que mejoran el sabor y la textura prácticamente 
sin ningún coste. Observa las etiquetas de los productos cárnicos; a 
menudo se añade azúcar a la salsa que los acompaña, o durante el 
procesamiento del producto. El azúcar a menudo está oculto en los 
condimentos (como el kétchup o la salsa picante), las salsas para 
espaguetis y las salsas de tomate en general, los yogures con sabor, los 
aderezos para ensaladas, las salsas barbacoa, el puré de manzana y las 


mezclas de especias. Los cereales y las barritas de muesli también 
suelen contener mucho azúcar. Y pregunta sobre las comidas de los 
restaurantes; el azúcar a menudo se incluye en los platos salados 
porque es una forma económica de hacer que todos los alimentos 
tengan mejor sabor. 

¿Qué ocurre con la fruta? La verdad es que no hay diferencias 
químicas entre la fructosa que contiene la fruta entera y la que 


contiene la sacarosa. Como sucede con cualquier sustancia, la dosis 


hace el veneno. Mi consejo es evitar comer cantidades excesivas de 
fruta, especialmente porque muchas variedades modernas están 
disponibles durante todo el año y se han alterado para que sean más 
dulces que en el pasado. La fruta seca suele tener un alto contenido en 
azúcar, por lo que probablemente sea mejor evitar las pasas, los 
arándanos secos, las frutas desecadas y similares. 

Y ¿qué hay que decir de los edulcorantes artificiales? Aconsejo a 
mis pacientes que eviten todos los edulcorantes, tanto si contienen 
calorías como si no. La lógica es simple: si los edulcorantes no 
calóricos realmente pudiesen reducir la diabetes y la obesidad, no 
sufriríamos la epidemia de ambas a la que nos enfrentamos en la 
actualidad. Hemos utilizado exhaustivamente estos productos 
químicos en los alimentos durante décadas y la evidencia empírica es 
clara: los edulcorantes artificiales no son mejores que el azúcar. 
Evítalos todos. 


Regla n.” 2: reduce los carbohidratos refinados y disfruta de las grasas naturales 


La hiperinsulinemia y el hígado graso son los problemas clave 
que conducen al desarrollo del síndrome metabólico, incluida la 
obesidad. Dado que los carbohidratos refinados, entre todos los grupos 
de alimentos, son los que ocasionan el mayor aumento de los niveles 
de insulina, tiene sentido comerlos en menor cantidad. La mayor parte 
de los productos procesados elaborados con trigo, maíz, arroz y 
patatas pertenecen a este grupo. 

Reduce o evita los productos hechos con trigo refinado, como el 
pan, la pasta, los gofres, las magdalenas y los donuts. Limita el 
consumo de los alimentos procesados de maíz, como las palomitas y 
las frituras y tortillas de maíz, y los de patata refinada, especialmente 
las patatas fritas y las patatas fritas de bolsa. Y consume el arroz 
blanco en pequeñas cantidades, ya que también es un carbohidrato 
refinado. El jarabe de maíz de alto contenido en fructosa contiene un 
55 % de fructosa, lo que significa que es azúcar, no maíz. Se encuentra 
en muchos productos alimenticios procesados y debe evitarse. 

Recuerda que los carbohidratos no son alimentos intrínsecamente 
perjudiciales. Muchas sociedades tradicionales han llevado dietas muy 


ricas en carbohidratos sin ningún problema. El principal escollo es el 
proceso de refinado. Eliminar las grasas y proteínas naturales y dejar 
solamente los carbohidratos no es algo natural, y nuestros cuerpos no 
han evolucionado para gestionar este cambio. Incluso muchos 
productos de trigo integral y otros cereales integrales son altamente 
refinados. El punto clave es la respuesta insulínica a estos alimentos, y 
los carbohidratos enteros, sin refinar, no provocan, ni de lejos, la 
misma respuesta insulínica que la harina blanca. 

Sustituye los carbohidratos refinados por pescado graso, aceite de 
oliva, aguacates y frutos secos. Las grasas saturadas naturales que se 
encuentran en la carne de ternera y de cerdo, el beicon, la 
mantequilla, la nata y el coco también son saludables. Los huevos son 
una opción excelente, como la mayor parte del marisco. 

Pero no todas las grasas son inocuas. No se recomiendan los 
aceites industrialmente procesados, altamente refinados, elaborados a 
partir de semillas y ricos en omega 6, porque pueden ocasionar 
inflamación y afectar negativamente a la salud humana. Estos aceites 
incluyen el de girasol, maíz, colza, alazor, etc. Sobre todo, no sometas 
estos aceites a altas temperaturas, porque liberan aldehídos, unas 
sustancias químicas dañinas, cuando se calientan. Mantente alejado de 


los alimentos fritos y de todas las grasas hidrogenadas (trans). 
La dieta que recomiendo se ha denominado baja en 
carbohidratos y alta en grasas, o baja en carbohidratos y 


con grasas saludables (LCHF, por sus siglas en inglés *). Está 
concebida para mantener bajos los niveles de glucosa en sangre, 
reducir la insulina y, por lo tanto, quemar más grasa. ¿El resultado? 
Pérdida de peso y la mitigación de la diabetes. 


Regla n.” 3: consume alimentos reales 


Como he dicho, hay grasas buenas y grasas malas. Hay 
carbohidratos buenos y carbohidratos malos. ¿Cuál es el factor 
distintivo clave entre unos y otros? El refinado y el procesamiento. 

Nuestros cuerpos han dispuesto de milenios para adaptarse a los 
alimentos en su estado natural. Algunas sociedades tradicionales, 
como las que viven en el extremo norte, llevan una dieta basada casi 
exclusivamente en la carne. Y otras, como la que habita en la isla 
japonesa de Okinawa, llevan una dieta alta en carbohidratos. Puesto 
que los alimentos que consumen no son refinados o procesados, y 
puesto que contienen poco o nada de azúcar, ninguna de estas 
sociedades ha tenido, tradicionalmente, problemas de hiperglucemia, 
obesidad o diabetes tipo 2. Sin embargo, cuando las sociedades que 
han estado siguiendo dietas tradicionales empiezan a consumir 
alimentos altamente procesados y azúcar, comienzan a padecer 


también obesidad y diabetes tipo 2. 36 

Después de todo, no recolectamos panecillos de los árboles. No 
cultivamos botellas de aceite vegetal. La regla más importante de 
todas es comer alimentos reales. Si los alimentos que estás 
consumiendo presentan el mismo aspecto que cuando los ves en la 
naturaleza, es probable que sean buenos para ti. 


UNA CUARTA REGLA, EN CASO DE QUE LAS TRES PRIMERAS NO SEAN SUFICIENTES 


Ciertamente, evitar la fructosa, llevar una dieta LCHF y consumir 
alimentos reales es una gran forma de empezar, pero a menudo no es 
suficiente para detener o revertir la diabetes tipo 2 avanzada. Esta 
enfermedad puede tardar décadas en desarrollarse, por lo que el 
círculo vicioso de la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina tal 
vez continúe aunque se sigan todas las reglas dietéticas. ¿Qué se 
puede hacer si los sencillos cambios alimentarios indicados no son 
suficientes? 

Como ocurre con muchas soluciones, la respuesta no es nueva. 
Esta respuesta es la intervención dietética más antigua conocida por 
los humanos. Su poder depurativo ha sido aprovechado prácticamente 
por todas las religiones del mundo. Es gratis y se puede llevar a cabo 
en cualquier lugar. ¿De qué estoy hablando? Del poder del ayuno. 


* Con el fin de recoger ambos conceptos, igualmente importantes, en una sola acepción, en 
este libro se ha traducido la dieta LCHF como baja en carbohidratos y alta en grasas saludables. 
(N. del T.). 
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(15) 
EL AYUNO INTERMINTENTE 


Hacemos, de nuevo, este ayuno solemne; 
un don de fe que del pasado procede. 


Atribuido a Gregorio Magno (540-604 aprox.) 


ace casi cien años que se sabe que el ayuno (la abstinencia 


voluntaria de tomar alimentos) cura la diabetes. El doctor Elliott 
Joslin, uno de los especialistas en diabetes más famosos de la historia, 
escribió sobre sus experiencias con esta práctica en 1916. Creía que 
era tan obvio que ayunar era beneficioso que ni siquiera era necesario 
llevar a cabo estudios al respecto. En el caso de la diabetes tipo 2, 
parece evidente que si la persona no come, sus niveles de glucosa en 
sangre disminuirán y perderá peso. Y a medida que pierda peso, su 
diabetes tipo 2 se revertirá. En tal caso, ¿cuál es el problema? 

Como hemos visto, dejó de prestarse atención a las terapias 
dietéticas para la diabetes cuando se efectuó el descubrimiento 
trascendental de la insulina. Sin embargo, si bien esta constituyó un 
remedio milagroso para la diabetes tipo 1, no fue una panacea para la 
tipo 2. El interés por el ayuno desapareció cuando los médicos se 
centraron en el que sería su mantra del próximo siglo en cuanto al 
tratamiento: fármacos, fármacos y más fármacos. Cuando la 
Asociación Estadounidense de la Diabetes afirma que la diabetes tipo 


2 no tiene cura, lo que quiere decir es que NO hay medicamentos 
que puedan curarla, lo cual es muy distinto. 


Hace tiempo que sabemos que la cirugía bariátrica puede revertir 
la diabetes tipo 2 induciendo un déficit calórico repentino e intenso, 


que reduce los niveles de insulina. Resumiendo, la bariatría es un 


ayuno forzado por medios quirúrgicos. Un estudio que 
comparó directamente los dos enfoques muestra que el ayuno es en 


realidad mejor que la cirugía para los objetivos que son bajar de peso 
y reducir la glucosa en sangre. 1 El ayuno dio lugar casi al doble de 
pérdida de peso que la cirugía bariátrica. 

El racionamiento de comida en toda Europa durante la Primera y 
la Segunda Guerra Mundial restringió todos los alimentos, no el 
azúcar específicamente. Estas medidas de austeridad también actuaron 
como un ayuno impuesto y redujeron las calorías de forma drástica y 
repentina. Durante ese tiempo, la tasa de mortalidad por diabetes 
descendió precipitadamente. Entre ambas contiendas bélicas, período 
en que la gente retomó sus hábitos alimentarios, la mortalidad debida 
a esta enfermedad volvió a su alto nivel habitual. Si bien el 
racionamiento de alimentos es una experiencia del pasado en la mayor 
parte de los países, lo que ahora nos interesa destacar es lo siguiente: 
el hecho de reducir estrictamente la ingesta de alimentos tiene el 
potencial de revertir por completo la diabetes tipo 2. Una vez más, 
esto parece evidente. A medida que se pierde peso, la diabetes tipo 2 
va remitiendo. 

Pero la cirugía o el racionamiento característico de los tiempos de 
guerra no son la única forma de provocar una carencia calórica 
drástica y repentina. También podemos dejar de comer. Esta es la 
antigua tradición curativa del ayuno, avalada por el tiempo. 

Recuerda que, en esencia, la diabetes tipo 2 consiste en una 
presencia excesiva de azúcar en el cuerpo. Por lo tanto, su reversión 
depende, como hemos visto anteriormente, de dos —acciones: 


1. Dejar de introducir azúcar en el organismo. 
2. Quemar el azúcar sobrante. 


Una dieta baja en carbohidratos y alta en grasas saludables 
reduce la carga de glucosa entrante, pero hace poco para quemarla. El 
ejercicio puede ayudar, pero el impacto de la compensación también 
limita su eficacia. Además, el ejercicio solo beneficia a los músculos 
esqueléticos; no tiene un impacto sobre el hígado graso, la piedra 
angular de esta enfermedad. 

El ayuno intermitente, sin embargo, puede ayudar 
simultáneamente con ambas facetas de la reversión de la diabetes. En 
pocas palabras, es la terapia natural más potente disponible para la 
diabetes tipo 2. Pero ¿no se puede conseguir el mismo efecto por 
medio de reducir la ingesta calórica diaria? Suena bien; por desgracia, 


la respuesta corta es NO. La restricción Continua y moderada de 


calorías no es en absoluto lo mismo que la restricción intermitente y 
drástica. Voy a explicarme. 


EL AYUNO INTERMITENTE FRENTE A LA REDUCCIÓN CALÓRICA CONTINUA 


En el Valle de la Muerte (California) la temperatura media es de 
25 “C. Suena perfecto, ¿no? Sin embargo, la mayoría de los residentes 
difícilmente dirían que se trata de una temperatura idílica. Los días de 
verano son abrasadores y las noches de invierno son rigurosamente 
frías. 

Saltar desde lo alto de un muro de treinta centímetros mil veces 
es muy diferente de saltar desde lo alto de un muro de trescientos 
metros una sola vez. La diferencia entre ambas opciones es, 
literalmente, la diferencia entre la vida y la muerte. 

¿Preferirías experimentar siete días grises y lloviznosos en cada 
uno de los cuales cayesen dos centímetros cúbicos de lluvia, o seis días 
en que hiciese un sol hermoso, seguidos por un día de fuertes 
aguaceros que dejasen catorce centímetros cúbicos de lluvia? 

El caso es que los promedios no cuentan toda la historia, como 
muestra la figura 15.1. 
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Figura 15.1. Los promedios nos cuentan toda la historia 


En todos estos ejemplos, es obvio que los promedios representan 
solo una cara de moneda. La frecuencia del evento es de suma 
importancia. Y ¿por qué deberíamos suponer que reducir 300 calorías 
por día durante una semana es lo mismo que reducir 2.100 calorías en 
un solo día? La restricción calórica constante no es lo mismo que el 
ayuno intermitente. Cada uno de estos escenarios da lugar a unas 
respuestas hormonales muy distintas en el cuerpo. La diferencia entre 
ambos constituye el abismo que existe entre el éxito y el fracaso. 

La estrategia de la reducción calórica constante centrada en el 
control de las raciones es el enfoque dietético más habitual que se 
recomienda para tratar tanto la pérdida de peso como la diabetes tipo 
2. Por ejemplo, la principal recomendación dietética de la Asociación 
Estadounidense de la Diabetes es centrarse en «la dieta, la actividad 
física y las estrategias conductuales para lograr un déficit energético 
de 500-750 calorías diarias». 2 Además, aconseja a los pacientes que 
distribuyan esta reducción de manera constante a lo largo de todo el 
día en lugar de efectuarla de una vez, y los dietistas que siguen este 
enfoque a menudo les aconsejan que coman cuatro, cinco o seis veces 
al día. En apoyo a esta estrategia de reducción, encontramos el 
cómputo de calorías en todas partes: en las comidas de los 
restaurantes, en los alimentos envasados y en las bebidas. Y por si esto 
no fuera suficiente, hay gráficos, aplicaciones y cientos de libros que 
nos ayudan a contar las calorías. Incluso con todas estas ayudas, es tan 
infrecuente lograr perder peso utilizando este enfoque como encontrar 


un oso grizzli humilde. 


Después de todo, ¿quién nO ha probado la estrategia del control 
de las raciones? ¿Funciona? Casi nunca. Los datos del Reino Unido 


indican que el consejo convencional solo tiene éxito en uno de cada 
doscientos diez hombres obesos y en una de cada ciento veinticuatro 
mujeres obesas. 3 Esta es una tasa de fracaso del 99,5 %, y el 
porcentaje es aún peor en el caso de la obesidad mórbida. Así pues, 


sea lo que sea lo que creas, el control de las raciones NO es eficaz. Este 
es un hecho empíricamente comprobado. Y, lo que es peor, también lo 
han demostrado las amargas lágrimas de un millón de creyentes. 

Pero ¿por qué no es eficaz? Porque la restricción calórica 
ocasiona un aumento compensatorio del hambre y una disminución de 
la tasa metabólica del cuerpo. Este efecto da al traste con los esfuerzos 
encaminados a la pérdida de peso y desemboca en el fracaso. En 
cambio, el ayuno intermitente tiene éxito porque produce unos 
cambios hormonales beneficiosos que la restricción calórica continua 
no proporciona. Y lo más importante es que reduce la insulina y la 
resistencia a la insulina. 

¿Recuerdas al pastor que gritaba «el lobo»? El hecho de no gritar 
este mensaje durante un tiempo hará que los aldeanos vuelvan a 
prestar atención. En cambio, gritar «el lobo» constantemente pero en 
un tono de voz más bajo no va a funcionar. La resistencia depende no 
solo de los altos niveles de insulina, sino también de la persistencia de 
esos niveles elevados. El ayuno intermitente evita el desarrollo de la 
resistencia a la insulina por medio de generar períodos prolongados de 
bajos niveles de insulina que hacen que el cuerpo siga siendo sensible 
a ella. Esta es la clave para revertir la prediabetes y la diabetes tipo 2. 

Ha habido estudios que han comparado directamente la 
restricción calórica diaria con el ayuno intermitente, con un total de la 
ingesta calórica semanal similar. 4 En uno de ellos, los participantes 
fueron divididos en dos grupos. Todos los sujetos siguieron una dieta 
de estilo mediterráneo que incluía un 30 % de grasas, pero algunos 
restringieron una parte de su ingesta calórica todos los días, mientras 
que otros la restringieron drásticamente dos días a la semana y 
siguieron la dieta completa los otros cinco días. Es decir, los dos 
grupos se diferenciaban por la frecuencia con la que comían, pero no 
por la cantidad total de calorías semanales o por los tipos de alimentos 
que ingerían. 

Durante seis meses, los dos grupos no mostraron diferencias en 
cuanto a la cantidad de peso y la pérdida de grasa —corporal, pero sí 
una diferencia importante con respecto a los niveles de insulina y la 
sensibilidad a ella. Recuerda que, a largo plazo, los niveles de insulina 
son la causa principal de la resistencia a la insulina y la obesidad. 

Los niveles insulínicos bajaron en los sujetos que siguieron la 
dieta basada en la restricción calórica diaria, pero no tardaron en 
estabilizarse. En cambio, los niveles de insulina en ayunas de los que 
llevaron a cabo el ayuno intermitente siguieron descendiendo. Este 


indicador clave de la resistencia a la insulina continuó mejorando, a 
pesar de que la ingesta calórica total de los sujetos de este grupo fue 
similar a la de los componentes del otro grupo. Dado que la diabetes 
tipo 2 es una enfermedad cuya base es la hiperinsulinemia y la 
resistencia a la insulina, la estrategia del ayuno intermitente tuvo 


éxito donde la restricción calórica no lo tuvo. Fue la intermitencia 
de la dieta lo que hizo que fuese efectiva. 
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Figura 15.2. El impacto del ayuno sobre la resistencia a la insulina 5 


Un reciente ensayo de treinta y dos semanas de duración 
comparó la estrategia de control de las raciones con el ayuno 
intermitente en adultos obesos. 6 La estrategia de reducción calórica 
fue diseñada para restar 400 calorías diarias a los requerimientos 
energéticos estimados de los participantes. El grupo del ayuno se 
alimentó normalmente durante los días en que se estipuló que 
comerían, pero no tomó ni una sola caloría cada dos días. 

La conclusión más importante fue que el ayuno era una terapia 
segura y efectiva, y adecuada para todo el mundo. El grupo del ayuno 
no solo perdió más peso, sino también casi el doble de la grasa 
visceral más peligrosa. El grupo del control de las raciones perdió 
tejido magro además de grasa, pero esto no ocurrió con el grupo del 
ayuno. El porcentaje de tejido magro aumentó un 2,2 % en el grupo 
del ayuno, y solo un 0,5 % en el grupo del control de las raciones. 
Dicho de otro modo, el ayuno es cuatro veces más eficaz para 
preservar el tejido magro (con lo cual, el viejo mito de que «el ayuno 
quema el músculo» no se sostiene). 

Después de ser conscientes de esto, cabría preguntarse: ¿por qué 
no goza de mayor popularidad el ayuno, a pesar de su éxito 
comprobado? Uno de los mayores impedimentos es el mito de la 
inanición. 

HAY QUE SUPERAR EL MITO DE LA INANICIÓN 

The Biggest Loser [El mayor perdedor] es un reality show 

estadounidense que hace años que se emite que enfrenta a 


concursantes obesos entre sí para ver cuál de ellos pierde más peso. El 
régimen de pérdida de peso tiene dos componentes: una dieta basada 


en la restricción de la ingesta calórica, destinada a satisfacer 
aproximadamente el 70 % de las necesidades energéticas de los 
participantes —esta dieta suele aportar entre 1.200 y 1.500 calorías 
diarias-, combinada con un régimen de ejercicio intenso que suele 
superar las dos horas diarias. 7 

Este es el enfoque clásico del «coma menos y muévase más» 
avalado por todas las autoridades nutricionales, razón por la cual la 


dieta de The Biggest Loser obtuvo una buena puntuación en el 


ranking del 2015 del US News € World Report de las mejores 
dietas destinadas a perder peso con rapidez. 8 Y funciona... pero solo a 
corto plazo. Cuando se examinaron los resultados, se vio que la 
pérdida de peso promedio había sido de 57,6 % en seis meses. 
Impresionante. Lo que ocurrió a largo plazo lo describió bien la 
concursante de la segunda temporada Suzanne Mendonca, quien 
afirmó que nunca habría un programa que reuniese a los antiguos 
concursantes porque «todos estamos gordos otra vez». 9 

La tasa metabólica basal de esos concursantes (la energía 
necesaria para que el corazón siga bombeando, los pulmones 
respirando, el cerebro pensando, los riñones desintoxicando, etc.) cayó 
como un piano de un edificio de veintiocho pisos. Durante seis meses, 
su metabolismo basal se redujo en 789 calorías en promedio. Es decir, 
quemaron 789 calorías menos cada día. Este es un obstáculo casi 
insuperable para la pérdida continua de peso. 

A medida que el metabolismo disminuye, la pérdida de peso se 
estabiliza. La reducción calórica continua obliga al cuerpo a 


«apagarse» para adaptarse a la menor ingesta calórica. Algunos llaman 


modo de inanición a este mecanismo de compensación. Pero 
cuando el gasto energético desciende por debajo de la ingesta calórica, 
empieza la famosa recuperación del peso. Adiós al programa de 
reunión de los antiguos concursantes. Al cabo de seis años, la tasa 
metabólica no se ha recuperado. 10 

Pero esto no es ninguna novedad. Esta desaceleración metabólica 
en respuesta a la restricción calórica ha sido demostrada durante más 
de medio siglo. En la década de los cincuenta se llevó a cabo el 
famoso Experimento del Hambre de Minnesota, dirigido por el doctor 
Ancel Keys, 11 en el que un conjunto de voluntarios siguieron una 
dieta de 1.500 calorías diarias. A pesar del nombre del estudio, esta 
dieta solo restringió las calorías en un 30 % con respecto a las dietas 
habituales de los sujetos, un grado de restricción calórica similar al de 
muchas dietas para adelgazar que se recomiendan en la actualidad. En 
respuesta a ello, su tasa metabólica basal disminuyó alrededor del 30 
%. Tenían frío, y se sentían cansados y hambrientos. Cuando 
reanudaron su régimen alimenticio habitual, recobraron todo su peso. 


La reversión de la diabetes tipo 2 tiene como base la quema del exceso 
de glucosa corporal, por lo que las dietas basadas en la restricción 
calórica diaria no funcionarán. 

El secreto para perder peso a largo plazo es mantener el 


metabolismo basal. En ese caso, ¿qué es lo que NO nos pone en el 


modo de inanición? ¡La verdadera inanición! O al menos su 
versión controlada: el ayuno intermitente. El ayuno desencadena 


numerosas adaptaciones hormonales que NO tienen lugar con la mera 
reducción calórica. La insulina desciende bruscamente, lo cual 
previene la resistencia a la insulina. La noradrenalina aumenta, lo cual 
mantiene el metabolismo elevado. La secreción de la hormona del 
crecimiento se incrementa, con lo cual se conserva el tejido magro. 
Hay experimentos controlados que demuestran lo anterior. 
Durante cuatro días de ayuno continuo, el metabolismo basal -medido 


como gasto energético en reposo (GER)- no disminuye, sino que Se 


incrementa en un 12 %. El VO2 -—otra medida del metabolismo 
basal, que hace el seguimiento de la cantidad de oxígeno utilizada por 
minuto- aumenta de forma similar. 12 Muchos otros estudios han 
confirmado estos hallazgos. Veintidós días de ayuno alterno diario 
tampoco dieron como resultado una reducción de la tasa metabólica 
basal. 13 
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Figura 15.3. Cambios metabólicos durante cuatro días de ayuno 14 


¿Recuerdas el estudio del control de las raciones frente al ayuno 
del apartado anterior? La estrategia del control de las porciones redujo 
el metabolismo basal en 76 calorías diarias. Por el contrario, el ayuno 
no estaba asociado con un descenso estadísticamente significativo del 
gasto energético. En otras palabras, la reducción calórica diaria 
provoca el modo de inanición, mientras que el ayuno no lo hace. 

Los autores del estudio llegaron a esta conclusión: «Es importante 
destacar que el ayuno alterno diario no estaba asociado con un mayor 
riesgo de recuperación del peso». La importancia de esta afirmación 
no pasará desapercibida a nadie que haya intentado bajar de peso. Se 


puede adelgazar casi con cualquier dieta, pero el verdadero desafío es 


mantener la pérdida de peso. 

El ayuno funciona porque mantiene alto el metabolismo basal. 
¿Por qué? Porque es un mecanismo de supervivencia. Imagina que 
eres un cavernícola de la Edad de Piedra. Es invierno y la comida 
escasea. Si tu cuerpo entrase en modo de inanición, no tendrías la 
energía que te permitiría salir a buscar alimento. La situación 
empeoraría día tras día, y acabarías por fallecer. La especie humana se 
habría extinguido hace mucho tiempo si nuestros metabolismos se 
ralentizasen cada vez que llevásemos unas horas sin comer. 

Durante el ayuno, el organismo acude a su gran suministro de 
comida almacenada: la grasa corporal. El metabolismo basal se 
mantiene alto, y en lugar de utilizar los alimentos como combustible, 
utilizamos la comida que nuestros cuerpos han guardado como grasa 
corporal. Después de todo, es exactamente por eso por lo que la 
almacenamos. Ahora tenemos suficiente energía para salir a cazar un 
mamut lanudo. 

Durante el ayuno, primero quemamos el glucógeno almacenado 
en el hígado. Cuando se acaba, empleamos la grasa corporal. ¡Buenas 
noticias!: tenemos mucha grasa almacenada. ¡Es hora de quemarla! 


Como hay mucho combustible, no hay ninguna razón para que el 
metabolismo basal disminuya. Esta es la diferencia entre la pérdida de 
peso a largo plazo y una vida de desesperación, entre el éxito y el 
fracaso. Resumiendo, el ayuno proporciona unos cambios hormonales 
beneficiosos que el consumo constante de alimentos evita totalmente, 


aunque se reduzca la cantidad de calorías ingeridas. Y la 


intermitencia hace que el ayuno sea mucho más efectivo. 

Si quieres que tu cuerpo queme el azúcar que te está provocando 
la diabetes tipo 2, necesitas que el fuego de tu metabolismo basal 
permanezca avivado. Puedes forjarte un cuerpo nuevo, libre de la 
diabetes, en el crisol del ayuno. 


AYUNAR O REDUCIR LOS CARBOHIDRATOS: ¿QUÉ ES MEJOR? 


Tanto el ayuno intermitente como las dietas bajas en 
carbohidratos y altas en grasas saludables (LCHF) logran reducir la 
insulina y, por lo tanto, pueden ocasionar pérdida de peso y revertir la 
diabetes tipo 2. Ahora bien, el ayuno es el procedimiento que más 
reduce la insulina, por lo que es el más rápido y eficaz. De todos 
modos, la dieta muy baja en carbohidratos ofrece el 71 % de los 
beneficios del ayuno. 15 En comparación con la convencional de un 
55 % de carbohidratos, las dietas bajas en hidratos de carbono 
reducen los niveles de insulina en un 50 %, a pesar de que la ingesta 
calórica sea similar. El ayuno los reduce en otro 50 %. Así pues, el 
ayuno tiene un efecto muy potente. 

Cabe destacar el hecho de que los estudios demostraron que los 
beneficios de la restricción de carbohidratos sobre la glucosa en 


sangre NO se debieron solamente a la restricción calórica. Es muy útil 
tenerlo en cuenta, considerando la cantidad de profesionales de la 
salud que siguen asegurando que «las calorías lo son todo». En 


realidad, esto no es así. Si fuera cierto, una bandeja de brownies 
engordaría tanto como una ensalada de col rizada con salmón a la 
parrilla y aceite de oliva, y tendría las mismas probabilidades de 
causar diabetes tipo 2 que dicho plato, siempre y cuando las calorías 
fuesen las mismas. Pero esta idea es claramente ridícula. 

Cuanto más ingerimos alimentos ultraprocesados, los cuales 
estimulan la insulina, más necesitamos ayunar para reducir los niveles 
insulínicos. Nada es mejor que el ayuno para reducir estos niveles. 
Pero ¿debemos ayunar o seguir una dieta LCHF? No se trata de elegir 
entre estas dos opciones, sino que podemos incorporar ambas para 
obtener los máximos beneficios. 

Si las intervenciones dietéticas reducen tanto la glucosa en sangre 
como la insulina en favor de la remisión de la diabetes tipo 2, ¿por 


qué necesitamos tomar algún medicamento? El caso es que no lo 


necesitamos. La diabetes tipo 2 es una enfermedad alimentaria, y la 
corrección de la dieta tiene el poder de revertirla. 


EL AYUNO EN LA DIABETES TIPO 2 


El ayuno nos permite vaciar el azúcar del cuerpo (el «azucarero») 
de forma natural. Una vez que esté vacío, cualquier azúcar entrante ya 
no se verterá en la sangre y los indicadores correspondientes dejarán 
de proclamar que tenemos diabetes. Habremos revertido la 
enfermedad. 

Ya en 1916, el doctor Joslin informó sobre los beneficios del 
ayuno para la diabetes. En la era moderna, unos informes de 1969 
confirmaron estos beneficios. Trece pacientes obesos fueron 
hospitalizados para recibir tratamiento por sus problemas de peso y se 
descubrió que también tenían diabetes tipo 2. Ayunaron durante 
períodos diversos, que oscilaron entre los diecisiete y los noventa y 
nueve días, y experimentaron una pérdida de peso de 19,5 kilos en 
promedio. La diabetes remitió completamente en todos los casos. 
Curiosamente, esta reversión no dependió de la pérdida de peso, 16 lo 
cual refleja, una vez más, que no es la pérdida total de grasa lo que 
importa, sino la pérdida de grasa ectópica. 

A la hora de ayunar como tratamiento para la diabetes tipo 2, hay 
que tener en cuenta ciertos principios generales. El tiempo necesario 
para revertir la enfermedad depende de la intensidad del régimen de 
ayuno y del tiempo que se lleve padeciéndola. Un ayuno más intensivo 
proporcionará resultados más rápidos, pero si hace veinte años que se 
tiene la enfermedad, es poco probable que se revierta en unos cuantos 
meses. Se precisará más tiempo. ¿Cuánto exactamente? No se puede 
decir; no es el mismo en todos los casos. 


El ayuno si se está tomando medicación 


Si estás administrándote medicamentos, debes hablar con tu 
médico antes de emprender un ayuno. Los fármacos para la diabetes 
se recetan en función de la dieta que está llevando el paciente. Si 
cambias tu dieta sin adaptar la medicación, corres el riesgo de que se 
desencadenen reacciones hipoglucémicas, que son extremadamente 
peligrosas. Podrías experimentar temblores, sudores o náuseas. Si la 
reacción hipoglucémica es más grave, podrías perder el conocimiento 
o incluso morir. Es esencial controlar y adaptar la medicación con 
sumo cuidado. 

Algunos medicamentos para la diabetes tienen más 
probabilidades de causar hipoglucemia. Los más peligrosos a este 
respecto son la insulina y las sulfonilureas. La metformina, los 


inhibidores de la DPP-4 y los inhibidores del SGLT2 presentan un 
riesgo menor, por lo que son preferibles. Si estás tomando 
medicamentos para la diabetes, insisto en que hables primero con tu 
médico, y será importante que controles tu nivel de glucosa en sangre 
a menudo, con un glucómetro convencional. Comprueba tu nivel de 
azúcar en sangre dos veces al día por lo menos —idealmente, hasta 
cuatro veces—, tanto en los días en que ayunes como en los que no. Si 
no estás tomando medicamentos, no es necesario que efectúes este 
control. La glucosa en sangre puede disminuir ligeramente, pero 
debería permanecer dentro del rango normal. 

Tu médico puede darte las indicaciones oportunas en cuanto a 
cómo reducir o gestionar los medicamentos para la diabetes, 
especialmente la insulina, durante los días de ayuno. Se pueden 
administrar según sea necesario cuando la glucosa en sangre sube 
demasiado. Tener unos niveles de glucosa en sangre moderadamente 
elevados no suele ser problemático, ya que se puede esperar que estos 
niveles desciendan con el ayuno. En mi programa Gestión Dietética 
Intensiva, por ejemplo, el objetivo es lograr unos niveles de glucosa en 
sangre de 8,0-10,0 mmol/l en ayunas, si se están tomando 
medicamentos. Este rango es más elevado del que indica la norma 
para la situación de no ayuno. Los niveles de glucosa en sangre 
ligeramente altos no son perjudiciales a corto plazo y dotan de un 
margen de seguridad frente a las reacciones hipoglucémicas, mucho 
más peligrosas. Considero que se trata de una compensación 
aceptable. El objetivo a largo plazo es reducir con éxito la medicación, 
y finalmente dejarla, y que aun así los niveles de azúcar se mantengan 
dentro del rango normal. 

Si no tienes claro si deberías tomar tu medicación o no, 
generalmente es mejor reducirla durante el ayuno. Si la glucosa en 
sangre sube demasiado, siempre puedes aumentar la medicación para 
compensarlo. Sin embargo, si te sobremedicas y  padeces 
hipoglucemia, debes comer algo de azúcar para hacerle frente. Esto 
romperá el ayuno y es contraproducente en el proceso de reversión de 
la diabetes. Una vez más, consulta con tu médico para obtener 
orientación. 

Los medicamentos no relacionados con la diabetes a menudo se 
pueden tomar de la forma acostumbrada durante el ayuno, aunque 
conviene hablarlo con el médico primero. De todos modos, es mejor 
tomar ciertos fármacos junto con algo de comida para evitar sus 
efectos secundarios. Cuando se toman con el estómago vacío, los 
suplementos de metformina y hierro suelen ocasionar diarrea y 
malestar estomacal, los suplementos de magnesio diarrea y la aspirina 
dolor de estómago y úlceras (muchos preparados de aspirina están 
recubiertos para prevenir estos efectos secundarios, pero pueden tener 


lugar de todos modos). 
La elección del régimen de ayuno 


No hay ningún régimen de ayuno que sea el correcto. La clave es 
que cada uno elija el que le vaya mejor. A algunas personas les va 
bien con un ayuno prolongado, mientras que otras obtienen mejores 
resultados con ayunos más cortos y frecuentes. Es posible que tengas 
que probar con algunos regímenes de ayuno diferentes para encontrar 
el que sea más efectivo para ti. 

En mi programa Gestión Dietética Intensiva, a menudo 
empezamos con un período de ayuno de treinta y seis horas tres veces 
por semana para la diabetes tipo 2. Durante los períodos de 
alimentación, prescribimos una dieta baja en carbohidratos y alta en 
grasas. Proporcionamos una supervisión médica estricta a los 
pacientes, y es esencial efectuar visitas de seguimiento con frecuencia. 
Una vez que han empezado, ajustamos los programas de ayuno de 
forma personalizada, en función de cómo responden. 

Algunas personas llevan a cabo el ayuno clásico, en el que solo se 
toma agua; otras un ayuno en el que se toman pocas calorías, la mayor 
parte procedentes de grasas, y otras un ayuno a base de caldo de 
huesos. Es importante beber líquidos para mantenerse hidratado y 
supervisarse. Si te sientes mal en algún momento, debes detenerte y 
buscar consejo profesional. Independientemente de la modalidad de 
ayuno que elijas, controla tu peso corporal, la circunferencia de tu 
cintura, tu medicación y tus niveles de glucosa en sangre. Si todo va 
en la dirección correcta, sigue con tu régimen de ayuno. Si los 
resultados se estancan o empeoran, debes cambiar tu régimen 
dietético. Habla con tu médico sobre otras opciones. 

Todo el mundo reacciona de manera diferente al ayuno. Algunos 
pacientes que tienen diabetes desde hace tiempo experimentan una 
remisión completa en el plazo de algunas semanas. En el caso de 
otros, los progresos son muy lentos, aunque lleven a cabo un ayuno 
intensivo. El hecho de que no estés obteniendo los resultados que 
deseas no significa necesariamente que lo estés haciendo mal o que el 
ayuno no vaya a funcionar en tu caso. Es posible que, sencillamente, 
no hayas encontrado el régimen óptimo para ti. 

Intensificar la duración o la frecuencia del régimen de ayuno 
puede incrementar las posibilidades de obtener resultados. Lleva a 
cabo ayunos más cortos con mayor frecuencia. Extiende la duración de 
un ayuno más largo. A menudo es útil hacer un ayuno más prolongado 
con regularidad; por ejemplo, cada tres o seis meses. O efectúa un 
ayuno más estricto; por ejemplo, si estás realizando el ayuno del caldo 
de huesos, pásate a aquel en el que solo se toma agua. 

Si te resulta difícil ayunar, puede ser útil que controles más 


estrictamente tu dieta y pruebes a reducir aún más la ingesta de 
carbohidratos. 


Qué se puede esperar cuando se empieza un ayuno: una liberación de la carga tóxica 


Adaptarse a un ayuno puede requerir un poco de tiempo. No es 
raro sentir punzadas de hambre o dolor de cabeza, o incluso 
experimentar calambres musculares o irritaciones cutáneas. Estos 
efectos secundarios a menudo son signos de que el cuerpo se está 
liberando de su carga tóxica de azúcar. Lo habitual es que estos 
efectos se atenúen y desaparezcan en unas pocas semanas, pero no 
dejes de comentárselos a tu médico. Otra señal de que el cuerpo se 


está deshaciendo de su exceso de azúcar es el denominado 
fenómeno del amanecer. 


Qué se puede esperar después de un período de ayuno: el fenómeno del amanecer 


Después de un período de ayuno, por la mañana sobre todo, 
algunas personas presentan niveles altos de glucosa en sangre. Esto se 


conoce como fenómeno del amanecer o efecto amanecer, el 
cual se describió por primera vez hace unos treinta años, y se debe al 
ritmo circadiano. Antes de despertarse (alrededor de las cuatro de la 
madrugada), el cuerpo secreta niveles más altos de adrenalina, la 
hormona del crecimiento, glucagón y cortisol para prepararse para el 
día que está por venir. La adrenalina le da algo de energía al cuerpo. 
La hormona del crecimiento ayuda a reparar y sintetizar nuevas 
proteínas. El glucagón provoca que la glucosa almacenada se libere en 
la sangre, para que esté lista para ser usada como fuente de energía. El 
cortisol, la hormona del estrés, nos prepara para la actividad. Después 
de todo, nunca estamos tan relajados como en el sueño profundo. Este 
incremento hormonal, que obedece al ritmo circadiano normal, le dice 
al hígado que empiece a expulsar un poco de glucosa, y generalmente 
activa el cuerpo. Es una buena patada hormonal en el trasero, por así 
decirlo. 

Estas hormonas se secretan según un pulso, de forma que 
alcanzan un máximo en las primeras horas de la mañana y luego 
descienden a niveles bajos durante el día. En las situaciones de 
ausencia de diabetes en las que no hay necesidad de gestionar la 
glucosa en sangre artificialmente, el fenómeno del amanecer es algo 
normal, pero la mayoría de la gente no se da cuenta de que tiene lugar 
porque la magnitud del incremento es muy pequeña. 

En aproximadamente el 75 % de los diabéticos tipo 2, sin 
embargo, el efecto amanecer se manifiesta como un aumento 
considerable de los niveles de glucosa en sangre a primeras horas de la 
mañana. La magnitud del fenómeno varía ampliamente y se produce 


tanto si los pacientes están siendo tratados con insulina como si no, 
porque el hígado, enorme al estar lleno de grasa, ansía desinflarse. 
Tan pronto como recibe la señal, el azúcar se apresura a salir del 
hígado y se vierte en la sangre. Como un globo sobreinflado, el hígado 
expulsa cantidades prodigiosas de azúcar para aliviar su carga tóxica. 
Para hacer una analogía, piensa en un momento en el que tuviste una 
gran necesidad de orinar. Habías bebido demasiada agua y no había 
ningún baño cerca. Cuando llegó el momento de orinar, no había 
forma de detener ese gran flujo. Así es el fenómeno del amanecer. 

El mismo fenómeno tiene lugar durante los ayunos prolongados, 
que inducen los mismos cambios hormonales que los breves ayunos 
nocturnos. La insulina desciende, por lo que el hígado libera algo de 
su azúcar y grasa almacenados. Se trata de algo natural. En la diabetes 
tipo 2, todo ese azúcar acumulado dentro del hígado graso sale con 
demasiada rapidez y se manifiesta como glucosa en la sangre. Aunque 
la persona lleve un tiempo sin comer, su cuerpo liberará azúcar 
almacenado. 

¿Se trata de algo negativo? No, en absoluto. Solo ocurre que el 
azúcar se está desplazando del lugar en el que estaba almacenado en 
el hígado, donde no podíamos verlo, a la sangre, donde se vuelve 
visible. El efecto amanecer, o un nivel más alto de glucosa en sangre 
durante el ayuno, no significa que la persona esté haciendo algo 
incorrecto. Se trata de un fenómeno normal. Solamente significa que 
hay más trabajo por hacer para quemar todo el azúcar almacenado en 
el cuerpo. 

Si tu nivel de glucosa en sangre aumenta durante el ayuno, 
pregúntate de dónde proviene esa glucosa. La única posibilidad es que 
provenga de tu propio cuerpo. Lo único que está ocurriendo es que 
una parte de la energía alimentaria que tenías almacenada se vierte en 
la sangre para que puedas utilizarla. 


HACIA LA CURA: PREVENCIÓN, TRATAMIENTO, ERRADICACIÓN 


Imagina un mundo libre de la obesidad, de la diabetes tipo 2 y 
del síndrome metabólico. Un mundo sin la —nefropatía —diabética. Sin 
la retinopatía diabética. Sin el daño nervioso diabético. Sin las úlceras 
del pie diabético. Sin infecciones diabéticas. Con menos ataques al 
corazón. Con menos accidentes cerebrovasculares. Con menos cáncer. 
En el que dejen de ser necesarios los medicamentos para la diabetes. 


¿Podemos atrevernos a soñar este escenario? SÍ, podemos. 

Con una comprensión nueva y más profunda de la diabetes tipo 2 
y los tratamientos efectivos para combatirla, podemos erradicar esta 
enfermedad. Podemos revertir la diabetes tipo 2 de forma totalmente 
natural, sin el más mínimo coste, sin ninguna intervención quirúrgica 
en absoluto. Y lo que es igualmente importante, también estamos en 


condiciones de prevenirla. 

La ciudad norteña de Da Qing, ubicada en la provincia china de 
Heilongjiang, adquirió relevancia en el ámbito nacional como el lugar 
del país con el yacimiento petrolífero más productivo, y como una de 
las ciudades más ricas de la nación. Pero a medida que el acento se va 
trasladando a fuentes de energía más limpias, Da Qing se está 
haciendo mundialmente conocida por una razón completamente 


distinta: su eficacia en la prevención de la diabetes tipo 2. 

En 1986, la Organización Mundial de la Salud financió el Estudio 
de China sobre los Resultados de la Prevención de la Diabetes en Da 
Qing, 17 un ensayo aleatorizado y controlado cuyos sujetos fueron 
quinientos setenta y siete adultos con prediabetes. La principal 
intervención dietética consistió en incrementar la ingesta de verduras 
y reducir el consumo de alcohol y azúcar. También se alentaron 
medidas relativas al estilo de vida, como una mayor actividad física. 

Esta intervención, mantenida activamente durante seis años, 
redujo la incidencia de diabetes en un impresionante 43 %, y este 
beneficio se mantuvo durante más de veinte años. La —aparición de la 
diabetes tipo 2 se demoró más de tres años y medio. La tasa de 
mortalidad cardiovascular se redujo del 20 al 1 %. El profesor 
Nicholas Wareham, de la Universidad de Cambridge, comentó que este 
estudio constituía un «avance real, que muestra que las intervenciones 
relativas al estilo de vida pueden reducir el riesgo de las 
consecuencias cardiovasculares de la diabetes a largo plazo». 18 

Múltiples estudios sobre las intervenciones en el estilo de vida 
similares a las que se promovieron en Da Qing han mostrado 
exactamente los mismos beneficios. Aunque las intervenciones 
dietéticas varían según el estudio, la mayor parte se centran en la 
pérdida de peso. En los Estados Unidos, el Programa de Prevención de 
la Diabetes redujo la incidencia de la diabetes tipo 2 en un 58 % 19 y 
los beneficios se mantuvieron durante diez años. 20 El Programa Indio 
de Prevención de la Diabetes la redujo casi en un 30 %. 21 En el 
Estudio Finlandés de Prevención de la Diabetes, la reducción fue del 
58 %. 22 En un ensayo japonés, la progresión de la diabetes tipo 2 se 
vio disminuida en un 67 %. 23 

Hubo un factor en común en todos estos ensayos, de importancia 
capital: en todos ellos se llevaron a cabo intervenciones relativas al 


estilo de vida; no se usaron medicamentos. Por lo tanto, la 
diabetes tipo 2 no solamente es una enfermedad tratable, sino que 
también se puede prevenir. 


REVERTIR Y PREVENIR LA DIABETES TIPO 2 POR MEDIOS NATURALES: POR UN 
MUNDO MEJOR 


La obesidad, la enfermedad hepática grasa, el síndrome 


metabólico y la diabetes tipo 2 son los equivalentes del siglo xx1 de la 
peste negra que causó la muerte de aproximadamente cincuenta 
millones de personas en Asia, Europa y África durante el siglo xIv. A 
pesar de los avances en la tecnología informática, la ingeniería 
genética y la biología molecular, el problema no ha hecho más que 
empeorar; ha superado todos los límites genéticos y ha afectado al 
mundo entero. Es hora de dejar de considerar que la diabetes tipo 2 es 
una enfermedad crónica y progresiva, y es hora de dejar de tratarla a 
partir de este supuesto. Está claro que la diabetes tipo 2 es una 
enfermedad alimentaria y que también es la consecuencia de un estilo 
de vida. Pretender que su origen es otro es engañarse. 


Y he aquí lo importante: una enfermedad alimentaria 


requiere un tratamiento alimentario. Y dado que el aumento de 
peso desempeña claramente un papel destacado en el desarrollo de la 
diabetes tipo 2, la pérdida de peso también debe desempeñar un papel 
importante en su reversión. La cirugía bariátrica, las dietas con muy 
bajo contenido en carbohidratos y el ayuno son tratamientos bien 
conocidos para la diabetes tipo 2 y se ha demostrado que tienen un 
efecto curativo. También sabemos que la insulina exógena, los 
hipoglucemiantes orales y las dietas bajas en grasas pueden reducir la 
glucosa en sangre pero no resultan útiles cuando se trata de curar la 
diabetes tipo 2. 


NO CURAN CURAN 


Insulina Cirugía bariátrica 


TIPO 2 


Alimentos <a DIABETES » Ayuno 


Dietas bajas Dietas muy bajas 
en grasas en carbohidratos 


¿E 


Protocolo de tratamiento actual 
Figura 15.4. Enfermedad alimentaria, tratamiento alimentario 


Todos los tratamientos curativos presentan una característica en 
común: hacen bajar los niveles de insulina. Dado que el fundamento 
de la diabetes tipo 2 es la hiperinsulinemia, es lógico que estos 
tratamientos sean beneficiosos. ¿Y qué tienen en común todos los 
tratamientos que NO curan la enfermedad? Que hacen subir los 
niveles de insulina. De hecho, el uso de estos tratamientos provoca 
que la diabetes empeore con el tiempo. 

Una vez más, yuxtapongamos dos hechos incontrovertibles: 


+ Hecho n.2 1: la diabetes tipo 2 es una enfermedad 


reversible. 
+ Hecho n.? 2: prácticamente todos los pacientes tratados con 
los medios convencionales empeoran. 


Lamentablemente, solo puede extraerse una conclusión: el 
tratamiento convencional, que es el que recomiendan prácticamente 
todos los médicos del mundo, no es acertado. ¡Esta es una gran 
noticia! ¿Por qué? Porque significa que podemos cambiar la historia 
natural de la diabetes tipo 2. Significa que la puerta de entrada a un 
mundo libre de esta enfermedad acaba de abrirse. 

Podemos prevenir y curar completamente no solo la diabetes tipo 
2, sino también la totalidad del síndrome metabólico, aplicando el 
conocimiento; no el invento más grande y moderno, sino un 
conocimiento que ha sido puesto a prueba y ha demostrado ser 
acertado. Se trata de las intervenciones relativas al estilo de vida más 
antiguas conocidas por los humanos: la dieta LCHF y el ayuno 
intermitente. Un mundo liberado de las cadenas de la diabetes tipo 2 
nos espera, como un sueño que espera ser soñado. Hay una cura que 
nos hace señas para que nos acerquemos a ella. Solo debemos tener la 
valentía de dar los primeros pasos, cruzar el umbral y abrazarla. El 
viaje hacia una mejor —salud, hacia vernos libres de la obesidad y la 
diabetes tipo 2, acaba de empezar. 


ALBERTO 


Alberto, de setenta años, hacía diecisiete que tenía diabetes tipo 2 y llevaba diez 
administrándose insulina en dosis cada vez mayores. La prueba A1C arrojaba un 
valor del 7,7 % en su caso y se administraba ciento sesenta unidades de insulina al 
día; además, tomaba sitagliptina. También tenía antecedentes de enfermedad renal 
crónica, hipertensión y apnea del sueño. 

Cuando empezó con el programa Gestión Dietética Intensiva, Alberto adoptó una 
dieta baja en carbohidratos y alta en grasas saludables e hizo ayunos cuya duración 
oscilaba entre las veinticuatro y las cuarenta y dos horas, cinco días a la semana. En 
el plazo de un mes, abandonó toda la medicación, incluida la insulina, y su glucosa 
en sangre pasó a estar mejor que nunca -la prueba A1C pasó a indicar un valor del 
7,3 %-. En la actualidad, hace tres meses que empezó con el programa; ha perdido 
11 kilos y está en camino de recuperar la buena salud. 


LANA 


Lana tenía solo dieciocho años cuando le diagnosticaron diabetes tipo 2. Durante 
trece años, tomó medicamentos para reducir la glucosa en sangre. También comenzó 
a administrarse insulina cuando se quedó embarazada a los treinta y uno. Después de 
su embarazo, el valor que >indicaba la prueba A1C era del 7,2 %, y su médico le 
prescribió que continuase con la insulina —ochenta y dos unidades diarias—; también 
debía seguir tomando —metformina. 

Cuando Lana emprendió el programa Gestión Dietética Intensiva, empezó con un 


ayuno de siete días. Al final de esa semana, sus niveles de azúcar se habían 
normalizado y pudo dejar la medicación; no la ha retomado desde entonces. Después 
siguió una rutina de ayunos de cuarenta y dos horas, dos o tres veces por semana. 
Actualmente hace un año que está siguiendo el programa; ha perdido 25 kilos, la 
circunferencia de su cintura se ha reducido en 33 cm y el valor indicado por la 
prueba A1C ha descendido al 6,1 %. 
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EPÍLOGO 


pesar del título de este libro y del hecho de que explora en 


profundidad la diabetes tipo 2, puede sorprenderte saber que no 
considero que verse realmente sobre la diabetes. «¿Qué? —te oigo 
protestar—. ¡Si casi todas las palabras de este libro tienen que ver con 
la diabetes!». Pero no, amigo lector. El verdadero tema de este libro es 


la esperanza. 

Espero que podamos erradicar la diabetes tipo 2 en el plazo de 
una generación. Espero que podamos acabar con todas las 
enfermedades asociadas con el síndrome metabólico. Espero que 
podamos compensar todos los costes asociados con estas afecciones, 
tanto en dinero como en sufrimiento humano. Y espero que podamos 
alcanzar estos objetivos sin medicamentos y sin cirugía, utilizando 
solo el conocimiento como arma. 


CÓMO EMPEZÓ MI VIAJE A LA ESPERANZA 


En cierto sentido, este libro transcurre paralelo a mi propio viaje. 
Ingresé en la Facultad de Medicina de la Universidad de Toronto justo 
después de cumplir los diecinueve años. Cuando hube acabado esos 
estudios, recibí la formación convencional en medicina interna, y 
luego, durante dos años, cursé la formación como especialista en 
enfermedades renales (nefrólogo) en el Centro Médico Cedars-Sinai, 
de Los Ángeles. Desde el 2001, he estado practicando la nefrología 
clínica en Toronto, lo que significa que llevo más de la mitad de mi 
vida dedicado al estudio de la medicina. Durante toda mi formación, 
prácticamente no estudié nada sobre nutrición, y obviamente no la 
veía como mi campo de especialidad. 

Como nefrólogo, sé que la diabetes tipo 2 es, con mucho, la 
principal causa de la nefropatía. He visto a muchos pacientes con 
formas leves de la enfermedad y, al igual que muchísimos otros 
médicos, los trataba exactamente como me habían enseñado. Les 
prescribía medicamentos para mantener baja su glucosa en sangre. 
Cuando esto no funcionaba, les recetaba insulina. Cuando esto 


tampoco funcionaba, iba aumentando la dosis. Todas las facultades de 
medicina y asociaciones médicas enseñaban, y siguen enseñando, que 
el control estricto de la glucosa en sangre es la clave para luchar 
contra la diabetes tipo 2. 

Después de tratar a miles de pacientes durante décadas, me fui 
dando cuenta de que ninguno de esos medicamentos para la diabetes 
tenía un impacto real en su salud. Por supuesto, las facultades de 


medicina decían que sí la mejoraban, pero los beneficios eran 
imperceptibles. Tanto si los pacientes tomaban su medicación como si 
no lo hacían, su enfermedad tenía repercusiones cada vez más graves. 
Sus riñones fallaban. Sufrían ataques al corazón. Padecían accidentes 
cerebrovasculares. Se quedaban ciegos. Había que practicarles 
amputaciones. 

Una vez que sus riñones fallaban, pasaban a depender de la 
diálisis. He visto más infecciones del pie diabético, más úlceras 
diabéticas, más ataques cardíacos y más accidentes cerebrovasculares 
de los que puedo contar. Los medicamentos que recetaba, incluso si 
daban lugar a una diferencia estadística, no producían una diferencia 


clínica real. Sospeché que solo pensábamos que esos medicamentos 


resultaban eficaces porque nos habían dicho que lo eran. 

Las evidencias obtenidas a partir de los ensayos clínicos avalaron 
las experiencias que tenían lugar en el mundo real en el 2008. Ese 
año, se publicaron los resultados de los emblemáticos estudios 
aleatorizados ACCORD y ADVANCE, seguidos al cabo de poco tiempo 
por los estudios ORIGIN y VADT. Confirmando perfectamente mi 
experiencia con el tratamiento de los pacientes, los estudios 
demostraron de manera concluyente que era inútil utilizar 
medicamentos hipoglucemiantes para la diabetes tipo 2. 

Los médicos como yo ciertamente prescribíamos muchos 
medicamentos, pero estos no brindaban protección contra las 
enfermedades cardíacas, los accidentes cerebrovasculares, la muerte, 
las enfermedades oculares o las enfermedades renales. En todo caso, la 
insulina parecía empeorar las cosas, no mejorarlas. Ahora, con los 
estudios mencionados, este era un hecho comprobado. Este principio 
básico del tratamiento de la diabetes tipo 2, que se enseña en todas las 
facultades de medicina del mundo, acababa de ser refutado. 

La totalidad del paradigma del tratamiento de la diabetes tipo 2 
debía cambiarse. Teníamos que incorporar este nuevo conocimiento, 
adquirido con tanto esfuerzo, para obtener una comprensión más 
nueva y completa. Sin embargo, lo que sucedió a continuación fue 
desafortunado, aunque totalmente predecible. En lugar de desarrollar 
nuevos paradigmas de resistencia a la insulina, que pudiesen conducir 
a tratamientos más efectivos, nos aferramos a los paradigmas antiguos 


y fallidos, porque es mucho más fácil ignorar una verdad incómoda 
que afrontarla. Así que seguimos dando exactamente los mismos 
medicamentos, usando los mismos tratamientos y obteniendo los 
exiguos resultados de siempre. La misma manera de pensar tenía 
siempre las mismas consecuencias. Albert Einstein lo habría calificado 
de locura. Los pacientes continuaban enfermando y muriendo. 

Romper paradigmas es un trabajo duro. Estábamos tan decididos 
a tratar los altos niveles de glucosa en sangre que olvidamos tratar la 
diabetes. Si perder peso era la clave para revertir la diabetes, ¿cómo 
podían ser beneficiosos medicamentos como la insulina, que ocasiona 
aumento de peso? No hicimos ningún intento serio de buscar 
explicaciones. La realidad era problemática, por lo que les resultaba 
más fácil a los médicos y a los investigadores vivir en un mundo 
imaginario en el que estos medicamentos constituían el tratamiento 
adecuado para la diabetes. 


NUEVOS PARADIGMAS PARA LA OBESIDAD 


Mientras que los investigadores de la diabetes tal vez no estaban 
buscando alternativas, se estaban desarrollando nuevos paradigmas en 
el campo de la medicina de la obesidad. Se estaban publicando 
estudios interesantes sobre la efectividad y los peligros de las dietas 
bajas en carbohidratos. A finales de la década de los noventa, las 
dietas con bajo contenido en hidratos de carbono del estilo de la de 
Atkins disfrutaron de una gran popularidad. Los profesionales de la 
salud como yo y la mayoría de los otros médicos estábamos 
horrorizados, pues estábamos convencidos de que ese tipo de dietas, 
con alto contenido en grasas, provocarían enfermedades cardíacas. Se 
lanzaron varios ensayos a principios de la primera década del presente 
siglo para demostrar justamente este punto. 

Hasta que sucedió algo gracioso. O, mejor dicho, no sucedió: no 
ocurrió nada malo. Las predicciones de que una dieta alta en grasas 
daría lugar a unos niveles de colesterol elevados y a la obstrucción de 
las arterias estaban equivocadas. En realidad, fue justo lo contrario. 
Los pacientes no solo perdieron peso, sino que mejoró todo su perfil 
metabólico, incluidos los niveles de colesterol. Sucesivos ensayos 
mostraron que esas dietas bajas en carbohidratos y altas en grasas 
eran seguras y efectivas. Unos años más tarde, en el 2006, la Iniciativa 
para la Salud de la Mujer, el mayor ensayo dietético aleatorizado 
jamás realizado, demostró sin lugar a dudas que las dietas bajas en 
grasas no protegían contra las enfermedades cardíacas, los accidentes 
cerebrovasculares o el cáncer. Peor aún, la restricción calórica 
tampoco ocasionaba pérdida de peso ni reducía la diabetes tipo 2. 
Toda la base de los consejos nutricionales modernos quedó totalmente 
hecha añicos. 


El paradigma del tratamiento de la obesidad debía cambiarse por 
completo. Sin embargo, una vez más, los médicos de todo el mundo 
prosiguieron con su práctica habitual, como si nada hubiese 
cambiado. Nos aferramos a los paradigmas antiguos y fallidos como si 
fuesen botes salvavidas. Continuamos predicando las dietas bajas en 
grasas y aconsejándole a la gente que «comiese menos y se moviese 
más». De manera que seguimos obteniendo los mismos resultados 
exiguos, y los pacientes continuaron volviéndose obesos y 
enfermando. La misma vieja forma de pensar, los mismos resultados 
de siempre. Sí, una locura. 

Insatisfecho con estas profundas paradojas, comencé a buscar 
respuestas a partir de cero. No hice suposiciones sobre qué era lo que 
causaba la obesidad o la diabetes tipo 2. Este fue el paso más 
importante. Liberarme de todos los viejos supuestos me permitió ver, 
de repente, cómo ciertos hechos ocultos a la vista se volvían obvios. 


MI FORMA DE BUSCAR RESPUESTAS: EMPEZAR SIEMPRE PREGUNTÁNDOME POR QUÉ 


La cuestión de la causalidad siempre me ha intrigado. Me gusta 


entender el mecanismo de las enfermedades, su pOr QUé. Afronté 
igual el caso de la obesidad. «¿Por qué engorda la gente?», me 
pregunté. Esta cuestión es absolutamente determinante, puesto que si 
no entendía el motivo por el cual engordan las personas, no podría 
comprender cómo tratar eficazmente la enfermedad. 

Nunca me había planteado esta pregunta tan importante, y 
resulta que prácticamente nadie más lo había hecho tampoco. Todos 
pensábamos que ya sabíamos la respuesta: la obesidad la causa el 
exceso de calorías. Si esto fuese cierto, la reducción de calorías 


debería dar lugar a una pérdida de peso. Pero no lo hace. La tasa 
de fracaso de las dietas de reducción calórica era astronómicamente 
alta. Mi búsqueda de la verdadera causa subyacente me llevó a 
reconocer finalmente que un desequilibrio hormonal, relacionado con 
la insulina sobre todo, es la clave de la obesidad. Explico este proceso 


en detalle en mi primer libro, El código de la obesidad. 

Pero esta respuesta no hizo más que llevarme a otra paradoja. Si 
el exceso de insulina estaba causando la obesidad, ¿por qué debería 
yo, como médico, recetar insulina a los diabéticos tipo 2? Esto no 


haría más que empeorar las cosas. La insulina era el problema, no la 
respuesta. 

Curiosamente, mis pacientes ya lo sabían. «Doctor —decían-, usted 
siempre me ha dicho que bajara de peso, pero ahora me ha recetado 
insulina, lo que me ha hecho engordar veintitrés kilos. ¿Cómo puede 
ser bueno esto?». La respuesta era que no era algo bueno; era absurdo. 

Mi siguiente cuestionamiento fue: «¿Por qué surge la diabetes 


tipo 2?». Otra pregunta empezada con un por Qué. Todo el mundo 
estaba de acuerdo en que la alta resistencia a la insulina causaba el 
alto nivel de glucosa en sangre que era el sello distintivo de la 
diabetes tipo 2. Pero ¿qué causaba la elevada resistencia a la insulina? 
Esta era la verdadera pregunta que ansiaba —responder. 

La idea clave la obtuve a partir de comprender la obesidad. El 
exceso de insulina provoca obesidad, por lo que es lógico que el 
exceso de insulina también pueda ocasionar resistencia a la insulina y 
diabetes tipo 2. El hecho de que la obesidad y la diabetes tipo 2 fuesen 
manifestaciones de la misma enfermedad, las dos caras de la misma 
moneda, explicaba perfectamente por qué estaban tan estrechamente 
relacionadas. 

Albert Einstein dijo en una ocasión: «Una vez que has eliminado 
lo imposible, lo que queda, aunque sea improbable, debe de ser la 
verdad». Si el problema era el exceso de insulina, la respuesta era 
extraordinariamente simple: se trataba de reducir la insulina. Pero 
¿cómo lograrlo? No había medicamentos en esos momentos que 
hicieran esto con eficacia. La solución era volver a lo básico. Como 
enfermedad alimentaria, la diabetes tipo 2 requería una solución 
dietética, no farmacéutica. Puesto que los carbohidratos refinados son 
los alimentos que más estimulan la insulina y las grasas los que 
menos, la solución evidente era llevar una dieta baja en carbohidratos 
y alta en grasas. 


LA GESTIÓN DIETÉTICA INTENSIVA: ¡CORRE LA VOZ! 


En el 2011 establecí el programa Gestión Dietética Intensiva en 
Scarborough (Ontario) junto con Megan Ramos, una investigadora 
médica que hacía mucho tiempo que estaba interesada en este 
problema. Juntos asesoramos a pacientes, muchos de ellos con 
diabetes tipo 2, sobre cómo seguir una dieta baja en carbohidratos y 
rica en grasas. Creía y esperaba que su salud iba a mejorar. 

Los resultados fueron desastrosos. Nadie perdió peso. Nadie 
mejoró. Una revisión de los diarios dietéticos de mis pacientes reveló 
que comían mucho pan, fideos y arroz. Habían creído, erróneamente, 
que estos alimentos eran coherentes con una dieta baja en 
carbohidratos. Al haber llevado una dieta baja en grasas la mayor 
parte de sus vidas, este nuevo régimen les era totalmente extraño, y no 
sabían qué comer. Necesitaba encontrar una solución más simple. 

Un día, un amigo me habló de sus «limpiezas» y puse los ojos en 
blanco inmediatamente. Como en el caso de la mayoría de la gente, mi 
reacción instintiva fue la de considerar que el ayuno nunca 
funcionaría. Pero ¿qué tenía de malo el ayuno, realmente? Me sentí lo 
bastante intrigado como para empezar a investigar la literatura 
médica, la mayor parte de la cual había sido escrita décadas atrás. 


Cuanto más entendía la fisiología, más me daba cuenta de que no 
había ninguna razón por la que el ayuno no se pudiera utilizar con 
éxito como intervención terapéutica. Después de todo, era la solución 
más antigua y tal vez la más simple. Empecé a orientar a los pacientes 
en cuanto a la dieta y los regímenes de ayuno. En esa ocasión, los 
resultados fueron completamente diferentes. 

Obtuvimos algunos éxitos casi imposibles de creer. Pacientes que 
se habían estado aplicando altas dosis de insulina durante décadas 
pasaban a prescindir de todos sus medicamentos en cuestión de 
semanas. Además, perdieron una cantidad de peso considerable y no 
volvieron a recuperarlo. Curiosamente, muchos de ellos aseguraron 
que seguir el programa les había resultado muchísimo más fácil de lo 
que habían previsto. Habían creído que sentirían un hambre 
extraordinariamente intensa, pero ocurrió todo lo contrario. A medida 
que proseguían con el ayuno, sus ansias y antojos a menudo se 
disipaban como la niebla de la mañana. Algunos pensaban que su 
estómago se había encogido. Esperaban que el ayuno los debilitara y 
les impidiese concentrarse, pero sucedió lo opuesto. Mujeres que, 
antes de empezar el tratamiento, apenas tenían suficiente energía para 
entrar por la puerta al cabo de un tiempo entraban a toda velocidad; 
sus maridos decían que ya no podían seguirles el paso. 

Cuando las piezas fueron encajando, empecé a dar conferencias 
tanto a pacientes como a médicos en Toronto. Publiqué mi serie de 
seis charlas tituladas «La etiología de la obesidad» en YouTube 1 y 


creé mi blog, Gestión Dietética Intensiva, 2 para compartir mis 
hallazgos con el público en general. Una noche, di una conferencia 
sobre obesidad ante un grupo de médicos especialistas. Después de esa 
primera charla, que duró una hora, mostraron tanto interés por los 
nuevos paradigmas que impartí una segunda. Uno de esos médicos se 
puso en contacto más adelante con Rob Sanders, de Greystone Books, 
quien me pidió que escribiera un libro sobre la obesidad y la diabetes 
tipo 2. Rob me ha brindado un gran apoyo desde el principio, por lo 
que le estoy muy agradecido. 

Había demasiado material para un solo libro. Para abordar 
correctamente los conceptos erróneos predominantes relacionados con 
la obesidad y la diabetes tipo 2 y sentar las bases del tratamiento, el 
libro habría tenido ochocientas páginas. Habría intimidado a 
cualquiera solo verlo. La solución natural consistió en repartir el 


material entre dos obras. El código de la obesidad, publicado en 
el 2016 en su edición original en inglés (y en el 2017 en español por 
esta misma editorial), sentó las bases para poder abordar con 
profundidad la diabetes tipo 2 en el libro que tienes entre manos. 
Entre los dos, os dan las herramientas que os permitirán revertir la 
obesidad y la diabetes tipo 2 por medios naturales. 


Todos los días veo pacientes cuya diabetes tipo 2 se está 
revirtiendo, pacientes que están perdiendo peso y cuya salud está 
mejorando. ¡Esta es la razón por la que me hice médico! Quiero 
ayudar a la gente a recuperar la salud, y quiero darles a las personas 
la esperanza de que realmente pueden vencer la obesidad y la diabetes 
tipo 2 por medios completamente naturales. Es un objetivo perfecto, 
porque nadie quiere enfermar ni tomar medicamentos. Es una 
situación en la que todos salimos ganando. 


ESPERANZA PARA EL FUTURO 


La diabetes tipo 2 es actualmente la principal causa de ceguera, 
insuficiencia renal, amputaciones, ataques cardíacos, accidentes 
cerebrovasculares y cáncer. Pero no tiene por qué ser nuestro futuro. 


Las páginas de El código de la obesidad y El código de la 


diabetes contienen los conocimientos que permiten revertir la 
diabetes tipo 2. Nos hallamos ante un nuevo comienzo. Surge una 
nueva esperanza, un nuevo amanecer. 


1 Fung, Jason. «The Aetiology of Obesity». YouTube. Disponible en  https:// 
www.youtube.com/watch?v=YpllomiDMXO. 
2 Fung, Jason. «Intensive Dietary Management». Disponible en www.IDMprogram.com. 


( APÉNDICE ) 


DOS EJEMPLOS DE PLANES DIETÉTICOS 
PARA UNA SEMANA 


e presentan a continuación un par de planes dietéticos. Han sido 


diseñados por mi colega Megan Ramos, del programa Gestión 
Dietética Intensiva (www.IDMprogram.com). Ambos incluyen tres 
ayunos de treinta o treinta y seis horas realizados en tres días alternos 
de la semana. Durante el período de ayuno no se toma ninguna 
comida, si bien pueden consumirse ciertos líquidos, como agua, té 
verde, infusiones de hierbas y café. 

En el ejemplo 1, si empiezas con el ayuno de treinta y seis horas 
después de la cena (7:30 p. m.) el domingo por la noche, no volverás a 
comer hasta el desayuno del martes por la mañana (7:30 a. m.). Es 
decir, no desayunarás, almorzarás, cenarás ni tomarás ningún 
refrigerio durante tus días de ayuno. Los días en los que no ayunes, 
podrás tomar las comidas y refrigerios "habituales. 

En el ejemplo 2, si empiezas con el ayuno de 30 horas después 
del almuerzo (12:30 p. m.) el domingo, no volverás a comer hasta la 
cena (6:30 p. m.) del lunes por la noche. En este caso tampoco 
consumirás ningún alimento durante el período de ayuno, pero es 
recomendable que te mantengas hidratado bebiendo muchos líquidos 
en ayunas. Este programa incluye períodos de ayuno ligeramente más 
cortos, y la ventaja es que se consume al menos una comida diaria. Si 
estás tomando medicamentos que deben ingerirse junto con alimentos, 
este programa puede serte útil. 

Los siguientes planes de comidas brindan dos programas de 
muestra para un régimen de ayuno de treinta o treinta y seis horas 
complementado con una dieta baja en carbohidratos y alta en grasas 
saludables. Recuerda que conviene que lo comentes con tu médico 
antes de emprender este régimen o cualquier otro que sea nuevo para 
ti. El agua con gas o sin gas, el té verde y las infusiones de hierbas son 
bebidas excelentes para acompañar estas comidas. 
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* En el original western omelete, receta estadounidense. Se trata de una tortilla de verduras y 
hortalizas muy similar a la paisana o la campera. 
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